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Al escnibir cualquier obra cientffica o, si se quiere, medica, y mas aun si se tra- 
ta, como en este caso, de un libro, los autores deben tener una idea clara de 
ios objetivos que pretende y, a la vez e incluso antes, una perception acertada 
de la necesidad que justifique el empeno. Un libro cientffico no es, como puede 
ser una obra literaria, expresion de una inspiration, sino la materialization de 
una necesidad de transmitir informacion potencialmente util a la comunidad. 
Por otro lado, la tecnologfa de la informacion ha progresado en las dos ultimas decadas hasta un pun- 
to en el que la publication de un libro clasico debe estar sometida a un filtro muy riguroso, ya que debe 
competir, muchas veces en inferioridad, con las multiples posibilidades de adquisicion de conocimiento 
a traves de las vfas y canales informaticos, y que son asequibles en todo el mundo en un corto espacio 
de tiempo y con un costo economico realmente bajo. Pese a todo ello, es conveniente recopilar en una 
obra, a lo largo de sus capftulos, los conocimientos actuales sobre la realidad diagnostica a traves 
de la electrocardiografia en el diagnostic de la enfermedad cardiovascular. Aunque se esta en pleno 
auge epidemiologic, las enfermedades cardiovasculares son cada dfa mas susceptibles de prevention 
y de ser tratadas con eficacia, convirtiendo en realidad lo que hace solo unas decadas era poco mas 
que un deseo, que previsiblemente solo serfa factible a muy largo plazo. Por otro lado, los diagnosticos 
de estas enfermedades sometidos a un acelerado proceso de control, casi dfa a dfa, Megan segun los 
aportes de la investigation clfnica, con la oferta de nuevos procesos diagnosticos, bien en forma de 
nuevos procedimientos o nuevas intervenciones. Por ello conviene, de vez en cuando, me temo que 
en intervalos cada vez mas cortos, actualizar nuestra biblioteca con obras que, como la que hoy nos 
ocupa, nos recuerdan conceptos y leyes ffsicas aun vigentes y que en conjunto tratan de poner al dfa 
y en orden la avalancha de nuevos conocimientos. Tal empeno deberfa acompanarse de un compromiso 
formal de actualizacion periodica. 

Creo que este ejemplar, extenso y complejo, en el que se adivina la actuation de los autores no solo en 
la confection de los capftulos, sino tambien y sobre todo, en su cometido, marca contenidos y niveles 
y procura el conveniente equilibrio entre los distintos capftulos, y es, en general, una obra de alto 
nivel. Los autores efectuan una adecuada actualizacion de los capftulos que les fueron encomendados 
y en muchas ocasiones los enriquecen con su experiencia personal. Creo, resume la sabidurfa y el 
humanismo de los autores. En su conjunto, aporta una informacion muy actualizada sobre los nume- 
rosos aspectos y problemas que contienen los planteamientos diagnosticos electrocardiograficos en 
la enfermedad cardiovascular. 

En resumen, quiero destacar todos los aspectos positivos de este importante trabajo, que a mi juicio 
son los dominantes. No obstante, existen dos aspectos que merecen mention especial. El primero 
es que, pese a tratarse de un libro escrito por varios autores, mantiene una unidad interna y prac- 
ticamente no hay divergencias entre los diferentes capftulos. Hay que alabar, pues, la labor de los 
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autores y editores en ese sentido. En segundo lugar, la bibliograffa, que es el talon de Aquiles de los 
libras dada la rapida evolucion del conocimiento en la medicina actual, esta bien cuidada y alcanza 
publicaciones actualizadas. 

Cada capitulo no solo se limita a ofrecer una relacion pormenorizada y narrativa de los principios 
electrocardiograficos publicados o en curso, sino que tambien ofrece esquemas y recordatorios 
sobre distintos conceptos, definiciones, recomendaciones, clasificaciones o gufas para emitir el mejor 
diagnostico de los pacientes con problemas cardiovasculares. 

En resumen, se trata de un excelente y completo compendio de la electrocardiograffa, claro y expli¬ 
cit en sus conceptos, practico y muy cuidado. 

Esta obra deberfa en el futuro incorporar los nuevos soportes editoriales, disco compacto o Internet, 
que permitirfan actualizar su contenido de forma rapida y regular. 

Como bien se sabe, en el momento actual las revisiones sistematicas gozan del maximo grado de 
validez y fiabilidad a la vista de la evidencia, ya que en ellas se recogen todos los datos de estudios, 
tanto publicados como no publicados, y se combinan y analizan sus resultados de manera cuantitati- 
va. Segura que los autores son conscientes de esta limitacion, que con toda seguridad hubiera llevado 
a una obra de un tamano ingente y diffcilmente abordable. 

Recomiendo su lectura a todos los cardiologos y a los residentes de cardiologfa. Para los internistas 
y los medicos de atencion primaria sera sin duda un buen libra de referencia y de consulta en el 
diagnostico de las enfermedades cardiovasculares, que tambien para ellos son motivo de creciente 
preocupacion y ocupacion. 

En primera instancia, la Sociedad Colombiana de Cardiologfa y Cirugfa Cardiovascular, felicita de ma¬ 
nera muy especial la encomiable labor de todos los autores y colaboradores de esta obra. En segundo 
lugar, agradece el patrocinio de Aboott Laboratorios de Colombia en su edicion, publicacion y distribu- 
cion, y enaltece el desinteresado esfuerzo en la contribucion a la docencia de los medicos nacionales. 
Asf mismo, resalta la participacion del Capitulo de Residentes de Cardiologfa y de todos los miembros 
que trabajaron en conjunto con el Comite de Publicaciones para que este magnffico libra Negara a 
feliz termino. 

Es un orgullo poner esta publicacion a disposicion del gremio medico colombiano. 

Fernando Manzur Jattin, MD., FACC. 

Profesor Asociado Universidad de Cartagena. 

Presidente Sociedad Colombiana de Cardiologfa y Cirugfa Cardiovascular 
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Prefacio 

El electrocardiograma es el examen mas facil de obtener en la practica del 
paciente cardiaco y al mismo tiempo el mas costo efectivo si se sabe inter¬ 
pretar. Por estas razones, su utilidad en el dia a dia del quehacer medico, es 
muy importante porque no solo ayuda en el diagnostic de muchas patologias 
sino que sirve para cuantificar el pronostico y estratificar el riesgo de varias 
enfermedades cardiovasculares. 

Dentro de las polfticas de la Sociedad Colombiana de Cardiologfa y Cirugfa Cardiovascular, esta la 
de divulgation de las disciplinas cardiologicas, y dentro de las muchas publicaciones que se tienen, 
hacia falta un libro de electrocardiograffa autoctono para la ensenanza de este tema tan basico y 
primordial en la practica clinica y para la docencia en todas las facultades de medicina y hospitales 
universitarios. 

La idea de realizar este libro nacio del Dr. Fernando Manzur, Presidente de la Sociedad, y fue asf 
como junto con el Comite de Publicaciones me encomendaron su edicion. En asocio con mis colegas 
Electrofisiologos de la Clinica Medellin, los Drs. Eduardo Medina, William Uribe y Jorge Eduardo Marin, 
se reviso y corrigio un trabajo inicial hecho por algunos residentes y miembros de numero de la So¬ 
ciedad, coordinados, en principio, por el Dr. Boris Eduardo Vesga quien realizo un importante trabajo 
de organization y edicion. 

Luego se llevo a cabo un trabajo de correction y edicion muy exhaustivo para el cual se conto con 
la ayuda de la Sra. Maria Eugenia Calderon, coordinadora la oficina de publicaciones, y su equipo de 
colaboradores. 

De manera muy simple y didactica, el texto trata temas de cierta complejidad, los cuales se inician 
de una forma basica y se profundizan paulatinamente, hasta llegar a los topicos mas complejos de los 
trastornos del ritmo cardiaco, lo que sera de mucha ayuda tanto para el estudiante de medicina como 
para el pediatra o el cardiologo experimentado. 

Se revisa la historia de la electrocardiograffa, se hace un repaso de la anatomfa del sistema de con¬ 
duction y la electrofisiologfa normal del corazon, posteriormente se enseha como se interprets el 
electrocardiograma normal del paciente pediatric y del paciente adulto, y se continua con el enfoque 
del electrocardiograma en las patologias congenitas. Mas adelante, se tratan los trastornos de la 
conduction y las bradiarritmias, asf como las taquiarritmias supra y ventriculares. Seguidamente, en 
un solo capftulo, se profundiza el tema del electrocardiograma en la enfermedad coronaria a traves de 
un angulo didactic y exhaustivo, para plantear cambios electrocardiograficos en las alteraciones sis- 
temicas como los desequilibrios electrolfticos y los problemas de las canalopatfas congenitas como el 
sindrome de Brugada y el Qtc prolongado, pasando por los cambios en las enfermedades pulmonares, 
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penicandicas y cerebrales. Se hace entasis en ios cambios electrocardiograficos que ocurren en 
las intoxicaciones y con algunos medicamentos muy utilizados en la practica clinica. En capitulos 
independientes, se discute la importancia en la practica clinica de la prueba de esfuerzo, del electro- 
cardiograma de senales promediadas y su uso en la actualidad, del registro Holter 24 horas y las 
pruebas de funcion autonomica, incluyendo el test de la mesa basculante, para darle al medico una 
idea mas clara de cada uno de Ios examenes mencionados. En un capitulo independiente se enfocan, 
de manera esquematica por medio de algoritmos, Ios trastornos del ritmo cardfaco en el paro cardio- 
respiratorio y su manejo avanzado. Para finalizar y complementar el texto, se resumen todos Ios 
criterios diagnostics de las patologias tratadas en Ios capitulos anteriores y en el ultimo capitulo se 
realiza un taller practico de Ios electrocardiogramas mas significativos de cada una de las patologias 
tratadas en el mismo, con cada una de las interpretaciones, que sirve para repasar y poner en prac¬ 
tica Ios conocimientos adquiridos mediante la lectura del libro. 

De esta forma creemos que este texto de electrocardiograffa revisa todos Ios temas de interes de 
una manera simple para que todo medico comprenda y se interese en el tema y al mismo tiempo pro- 
fundice aspectos importantes que le serviran a todo aquel que se enfrente a un paciente con patologfa 
cardfaca. 

Para finalizar deseo agradecer a Ios autores de cada uno de Ios capitulos ya que sin su valiosa ayuda 
no hubiese sido posible culminar este libro, a Liliana mi senora y a mis hijos: Laura y David, por todas 
las horas que deje de dedicarles por la realization de este valioso manuscrito. Para concluir, tambien 
quiero dedicar este libro a mis estudiantes y “fellows" porque se que les sera de mucha ayuda y 
quiero agradecer de manera muy especial a todos mis pacientes: razon de ser de todo medico. 

Mauricio Duque Ramirez, MD. 

Editor principal 
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Capftulo ♦ 

Inicios de la electrocardiografia 

- Willem Einthoven- 

Claudia L Sanabria P., MD.; Boris E. Vesga A., MD. 


Los inicios 

Desde los siglos XVII y XVIII se realizaron las primeras observaciones de los efectos de la electricidad 
en los tejidos animales y humanos, lo cual sucedio de manera paralela con el diseno de dispositivos 
capaces de detectar la actividad electrica cardfaca. Uno de los pioneros fue John Walsh, miembro de la 
Royal Society y del Parlamento Britanico, quien obtuvo una chispa visible a partir de la anguila Electro- 
phorus electricus mediante el uso de unas tiras delgadas de estano. A pesar de haberlo demostrado 
en reiteradas ocasiones ante muchos colegas, nunca publico su experimento, pero esto no impidio que 
recibiera la medalla Copley e n 1774 por su trabajo. 

Las observaciones de Walsh y de Bancroft quien lo precidio, pusieron en escena la existencia de alguna 
forma de electricidad en los animales. 


En 1780 el italiano Luigi Galvani advirtio, de forma accidental, las sacudidas del anca de una rana 
cuando se la toco con un escalpelo de metal. Esto permitio que lanzara la hipotesis acerca de la 
contraccion muscular, explicando que el origen era una corriente electrica (Figura 1). Galvani afirmo 
que: “En los musculos toda desintegracion, ya sea por lesion o funcion, va acompanada de un estado 
de negatividad que se transmite por toda la fibra”. Sin embargo, solo hasta 1842 se pudo comprobar 
esta hipotesis gracias a los trabajos sobre el musculo esqueletico realizados por Carlo Matteucci, de 
los cuales se concluye que una corriente electrica precede cada latido del corazon, y a los trabajos de 
Heinrich Muller y Rudolph von Koelliker, llevados a cabo en 1856, en los que al aplicar un galvanometro 
a la base y al apex del ventrfculo expuesto, se observo una contraccion muscular fuerte inicial y una 
mas suave despues de la sfstole ventricular, lo que mas tarde se identificarfa como las ondas QRS y 
T del electrocardiograma. 
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En 1878, los fisiologos britanicos John Burden Sander¬ 
son y Frederick Page, usaron un electrometro capilar 
para registrar la actividad electrica del corazon de una 
rana y demostrar la existencia de dos fases diferentes 
en la actividad electrica. 

En 1887, el fisiologo Augustus Waller del St. Mary’s 
Medical School de Londres, publico el primer electro- 
cardiograma humano, trazo registrado por su tecnico 
de laboratorio Thomas Goswell. Fue por lo tanto Waller 
la primera persona en utilizar el termino “electrocar- 
diograma”, aunque anos mas tarde Willem Einthoven en 
un congreso medico se atribuyo tal honor. 

En 1891, los fisiologos britanicos William Bayliss y Ed¬ 
ward Starling del Colegio Universitario de Londres, me- 
joraron el electrometro capilar usado por Sanderson y 
Page y demostraron una variation trifasica que precedfa 
cada latido del corazon. Tambien vieron un retardo de 
cerca de 0,13 segundos entre la despolarizacion atrial 
y la ventricular (mas tarde denominado intervalo PR). 

En 1899 Karel Frederik Wenckebach publico un trabajo 
sobre el analisis de pulsos irregulares que describfa, en 
ranas, la existencia de un deterioro de la conduction 
aurfculo-ventricular que llevaba a la prolongation y lue- 
go a un bloqueo progresivo de la conduccion aurfculo- 
ventricular. Este fenomeno se denomind bloqueo tipo 
Wenckebach (o Mobitz I). 

En 1917 y 1920, Herrick y Harold Pardee, respectiva- 
mente, publicaron los primeros registros electrocar- 
diograficos de infartos agudos del miocardio en huma- 
nos y describieron como importante la asociacion entre 
los cambios en la onda T y la isquemia. 

Perfil de Willem Einthoven 

Willem Einthoven (Figura 2) es considerado como el 
padre de la electrocardiograffa, honor concedido por 
ser quien realizo los mayores aportes e impulso su 
utilization clfnica. Sus valiosos estudios realizados en 
la Universidad de Leiden (Holanda) y en los que utilizo 
el galvanometro de cuerda para registrar la actividad 
electrica cardfaca, lo hicieron merecedor del premio 
Nobel de Medicina en 1924. 

Einthoven fue descendiente de espanoles judfos quie- 
nes emigraron a Holanda en la epoca de la Inquisition 



Figura 2. Willem Einthoven. 
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a finales del siglo XV. Nacio el 21 de mayo de I860 
en Semarang, isla de Java, en las Indias holandesas 
orientales (hoy en dfa, Indonesia). Su padre, Jacobo 
Einthoven, nacio y fue educado en Groningen, Holanda 
y laboro como medico militar en el ejercito colonial ho- 
landes destacado en las Indias holandesas. En su retiro 
se establecio como medico particular en Semarang. Su 
madre, Luisa de Vogel, era hija del director financiero 
en las Indias. Willem fue el tercer hijo y el mayor de los 
varones en una familia compuesta por tres mujeres y 
tres hombres. 

Su padre murio cuando Einthoven contaba con 10 anos 
de edad, por lo cual su madre decidio regresar con sus 
seis hijos a Holanda, estableciendose en Utrecht. Allf, 
Einthoven realizo sus estudios elementales y la secun¬ 
daria, y luego ingreso en 1878 a estudiar medicina en 
la Universidad de Utrecht, con el objetivo de seguir los 
pasos de su padre. Dados los escasos recursos eco- 
nomicos de su familia despues de la muerte del padre, 
obtuvo un contrato con el ejercito holandes para poder 
continuar sus estudios universitarios, lo que le permitio 
asegurar el costo de sus estudios y un pequeno sueldo 
suplementario durante su camera, con el compromiso, 
al igual que su padre, que una vez se graduara deberfa 
servir como medico militar en las colonias holandesas. 

Dotado de una complexion robusta, fue un gran depor- 
tista e hizo enfasis en la importancia de la actividad ff- 
sica. Dentro de sus anos de estudio repartio su tiempo 
entre las labores academicas y el deporte, mientras se 
desempenaba como presidente de la union de gimnasia 
y esgrima y era fundador del club estudiantil de remo 
de Utrecht. 
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A causa de un accidente deportivo, en el que se frac¬ 
ture el puno derecho, realizo una investigacion titulada 
“Quelques remarques sur le mecanisme de I 'articulation 
du coude” (algunas observaciones sobre la articulacion 
del codo). Durante su convalecencia su interes se dirigio 
hacia la comprension de los movimientos de pronacion- 
supinacion de la mano y la funcion de las articulaciones 
del hombro y el codo. 

Fue asistente del oftalmologo Snellen y despues traba- 
jo de manera muy cercana con el gran fisiologo Frans 
Cornells Donders (Figura 3), quien tiene como merito, 
haber aportado a la evolucion de la cardiologfa ser la 
primera persona en registrar en forma indirecta los 
sonidos del corazon. En contraste, el principal campo 
de accion de Donders fue la oftalmologfa, de tal forma 
que la tesis medica de Einthoven publicada en 1885 fue 
versada en el tema: “Stereoscopie door kleurverschil” 
(estereoscopio para la diferenciacion de colores). De 
su experiencia con Donders, se intereso en la posibili- 
dad de registrar los potenciales electricos del corazon 
humano. 



El 4 de julio de 1885, recibio su doctorado en medicina, 
graduandose con la mention de Cum Laude. Por reco- 
mendacion de su maestro Donders, el mismo ano fue 
nombrado profesor de fisiologfa e histologfa en la Uni- 
versidad de Leiden en reemplazo de Heynsius, y con lo 
que devengo de su trabajo pudo pagar su deuda con el 
ejercito holandes y librarse del contrato de ser medico 
militar en las colonias. 

Einthoven se caso en 1886 con su prima Frederique 
Jeanne Louise de Vogel, con quien tuvo cuatro hijos: 
Augusta, Louise, Willem y Johanna. En 1886 ofrecio su 


primer discurso en el cargo de profesor de fisiologfa en 
la Universidad de Leiden, titulado “De leer der specifie- 
ke energieen" (la teorfa de las energfas especfficas). 

La primera investigacion importante fue publicada en 
Leiden en 1892 “Liber die Wirkung der Bronchialmus- 
kelm nach einer neuen methode untersuch, und uber 
asthma nervosum (un nuevo metodo para investigar la 
funcion de los musculos bronquiales y el asma nervio- 
sa). En esta etapa de su vida, sus talentos no habfan 
sido desarrollados totalmente, esto sucedio cuando co- 
menzo la tarea de registrar con exactitud los sonidos 
cardfacos, usando uno de los electromeros capilares 
de Lippmann. 

Su labor cientffica se initio en un viejo edificio construi- 
do en madera, ubicado al frente de una calle principal 
empedrada. La tecnica con los capilares consistfa en 
tomar fotograffas a los meniscos de las columnas de 
mercurio de los capilares, seguido por un analisis ma- 
tematico y reconstruction en una curva que mostraba 
unas ondas rotuladas como A - B - C - D (Figura 4). 
Dada la alta sensibilidad de los capilares, las vibraciones 
exteriores, tal como sucedfa al pasar un carruaje frente 
al laboratorio, generaba artificios en el registro, lo cual 
dificultaba la obtencion de registros de alta calidad. Con 
el fin de solucionar estas interferencias decidio colo- 
car el electromero sobre una base de roca enterrada 
a cuatro metros de profundidad, elemento que no fue 
satisfactorio. Inconforme con la tecnologfa empleada y 
con el fin de evitar las complejas correcciones matema- 
ticas, se dedico a estudiar el galvanometro de bobina 
disenado por Deprez y D’Arsonval, y creo el galvanome¬ 
tro de cuerda el cual no implica calculos matematicos 
en su registro. 
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Figura 4 . Bectrograma tornado con los capilares de 
Lippmann. 
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El galvanometro de cuerda (Figura 5) consiste en un 
hilo muy delgado de cuarzo o platino revestido en plata, 
suspendido a tension como la cuerda de un violin, la 
cual pende entre los polos de un electromagneto. Se 
necesitaba una lampara de arco para proyectar la 
sombra del hilo magnificada BOO veces sobre una placa 
fotografica. Este metodo generaba un registro exac- 
to por su alta sensibilidad. Cuando la debil corriente 
del latido cardfaco pasa a traves de esta cuerda tan 
delicada, sus deflexiones son mas pequenas y mas 
cortas, o mas grandes y mas largas, en proporcion al 
estado de tension de la propia cuerda. Einthoven las 
llamo “telecardiogramas” o telegramas que provienen 
del corazon, puesto que dan un boletfn exacto de su 
estado electromotor, pero finalmente prefirio utilizar el 
termino de electrocardiograma. 



Los sujetos a quienes se les tomaban los trazados de- 
bfan introducir sus extremidades en vasijas con una 
solucion electrolftica en la cual tambien eran suspen- 
didos los electrodos conductores (Figura 6). Einthoven 
anuncio este aparato en 1901 en Arch Neerland Sci 
Exactes Nat como “Un nouveau galvanometre" (un 
nuevo galvanometro), y con ello gano gran prestigio a 
nivel internacional. 

Clement Ader, un ingeniero electrico de origen frances, 
diseno en 1897 un galvanometro de cuerda basado 
en el mismo principio del galvanometro de Deprez y 
D’Arsonval, el cual se creo para ser usado en el estudio 
de cables de submarines para la transmision telegrafica 
transoceanica. El hilo utilizado por Ader tenia un diame- 
tro de 0,02 mm y el hilo utilizado por Einthoven tenia un 
diametro de la decima parte del hilo de Ader (2,1 ptm). 
Algunos autores adjudican la creacion del galvanometro 
de cuerda a Ader y consideran que Einthoven le hizo 
mejoras. 



En 1903 en la revista alemana Arch. F. D. Ges. Physiolo- 
gie se publico un artfculo titulado: “Die galvanometrische 
registirung des menschlichen elektrokardiogramms’’ (el 
galvanometro de cuerda y el electrocardiograma huma- 
no), en el que se definieron los parametros de estanda- 
rizacion, aun vigentes, para la toma de velocidad a 25 
mm/s y de voltaje; 1 cm es igual a 1 mV. 

En 1905 propuso a la Sociedad Holandesa de Ciencias 
que el Hospital de Leiden y su laboratorio de fisiologfa 
podrian unirse a traves de un cable telefonico subterra- 
neo; estos lugares se encontraban distantes entre s( 
aproximadamente una milla. A traves de ayudas volun¬ 
taries, la sociedad recolecto el costo de la instalacion y 
esto se hizo realidad en 1906. Gracias a esta conexion 
se pudieron registrar en su laboratorio los trazos elec- 
trocardiograficos de los pacientes hospitalizados, y se 
gano conocimiento acerca de muchas de las formas de 
las enfermedades cardfacas. 

Sus primeras experiencias con este metodo se publica- 
ron en 1906 en la revista Arch Int Physiol en el artfculo 
"Le Telecardiogramme": allf expreso que diferentes for¬ 
mas de la enfermedad cardfaca se revelan por sf mismas 
de manera caracterfstica en el electrocardiograma. 

La conexion telefonica tenfa un costo equivalente a US$ 
60 anuales, el cual debfa pagado en partes iguales por 
el laboratorio de Einthoven y el departamento de me- 
dicina. Al poco tiempo Nolen, profesor y director del 
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departamento de medicina, se rehuso a continuar pa- 
gando su parte del costo del servicio, basado en que 
Einthoven ganaba todo el credito de esta tecnica inno- 
vadora y por ello suspendieron la conexion. 

En 1895 Einthoven en lugar de A - B - C - D, les dio el 
nombre deP-Q-R-S-Ta las deflexiones obtenidas 
en el electrocardiograma. Existen dos diferentes ver- 
siones acerca del por que de la denominacion de estas 
ondas; la primera se basa en las leyes geometricas que 
regfan en el momento y que provenfan de los preceptos 
de Rene Descartes, en las cuales los puntos sobre una 
Ifnea recta deberfan nombrarse a partir de la letra A 
y los puntos en Ifneas curvas se deberfan nombrar a 
partir de la letra R La segunda teorfa indica que el tomo 
las letras del centra del alfabeto porque no conocfa el 
significado de las ondas, o si otras ondas precediendo 
la P y despues de la T fueran descubriendose a medida 
que los instrumentos fueran mejorados. Sus publica- 
ciones fueron hechas en aleman (elektrokardiogramml 
de donde se origina la abreviatura que se emplea en la 
actualidad, EKG. 

Otro aporte a la cardiologfa fue el diseno del primer 
sistema de derivaciones electrocardiograficas y la for- 
mulacion de las leyes para la comprension del electro¬ 
cardiograma a partir de este sistema de derivaciones. 

El estaba influenciado por el hecho que solo era posible 
utilizar las extremidades como sitios de registro, dado 
que era la unica parte del cuerpo que podfa introducirse 
en los baldes con solucion salina. Construyo el sistema 
de derivaciones de la siguiente forma: conecto el polo 
negativo de su galvanometro al brazo derecho y el polo 
positivo al izquierdo, y lo rotulo como la derivacion I; 
para la derivacion II, conecto el polo negativo al brazo 
derecho y el positivo a la pierna izquierda; luego, conec¬ 
to el polo negativo al brazo izquierdo y el positivo a la 
pierna izquierda, rotulandola como Dill. 

Einthoven rompio la secuencia de medicion alrededor de 
la periferia del campo electrico cuando revirtio la pola- 
ridad de Dll. Manteniendo la misma secuencia, podrfa 
haber conectado el polo negativo a la pierna izquierda 
y el polo positivo en el brazo derecho creando Dll. La 
suma de las deflexiones grabadas en cada derivacion 
sera igual a cero (Dl + Dll + Dill = 0). Como Eintho¬ 
ven diseno el sistema, la Dl, mas Dill, mas la deflexion 
inversa de Dll es igual a cero (Dl + (-DID + Dill = 0 
6 Dl + Dill = Dll). Esta ecuacion se conoce como Ley 


de Einthoven. La razon de este cambio de polaridad en 
Dll al parecer se da porque Einthoven preferfa ver de¬ 
rivaciones de predominio positivo y no negativo, como 
sucederfa en la mayorfa de los adultos al colocar el polo 
positivo en el brazo derecho. 

En 1908 publico “Weiteres ubre das elektrokardiogra- 
mm” (Consideraciones adicionales sobre el electrocar¬ 
diograma). Adicionalmente, se presento la construc- 
cion trigonometrica de las derivaciones conformando 
un triangulo equilatero en el cual el eje electrico se 
proyecta en sus catetos (Figura 7). 



En 1912, viajo a Inglaterra y dicto una conferencia a 
la sociedad medica de Chelsea, donde expreso que “la 
electrocardiograffa en el examen clfnico producfa infor- 
macion valida que segufa dos caminos: el estudio de las 
relaciones de tiempo entre la actividad auricular y la 
ventricular, y el examen de las variaciones electrocar¬ 
diograficas”. 

En 1913, con la colaboracion de Fahr y De Waart pu¬ 
blico un artfculo donde describieron como la position 
del corazon influfa sobre la direction y el tamano de los 
potenciales electricos registrados en el electrocardio¬ 
grama. Junto con Battaerd, desarrollo el estudio de los 
sonidos del corazon. 

Como resultado de la intention de correlacionar dos o 
mas derivaciones, diseno el galvanometro de dos cuerdas, 
experiencia publicada en 1916 en la revista Pflugers 
Arch ges Physiol en el artfculo titulado "Die gleichzeitige 
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registrierung elektrischer erscheinungen mittels zwei 
oder mehr galvanometer und ihre anwendung auf die 
elektrokardiographie" (El registro simultaneo de feno- 
menos electricos con dos o mas galvanometros y su 
aplicacion en la electrocardiograffa). 

Tuvo participacion en otros campos de la fisiologfa al 
utilizar el galvanometro de cuerda para registrar co- 
rrientes en la retina (1908), las corrientes de accion 
en el nervio vago (1909), la de los ganglios simpaticos 
(1923) y el tono muscular (1918). Dentro del campo 
de la oftalmologfa participo en investigaciones como las 
de retina con Jolly. Algunas de sus publicaciones en el 
campo de la optica fueron “Eine einfache physiologis- 
che erklarung fur verschiedene geometrisch-optische 
tauschungen” (Una simple explication fisiologica de va- 
rias ilusiones opticas-geometricas) en 1898; “Die ac¬ 
comodation des menschlichen auges’’ (La acomodacion 
del ojo humano) en 1902; “The form and magnitude 
of the electric response of the eye to stimulation by 
light at various intensities’’ (La forma y magnitud de 
la respuesta electrica de la estimulacion ocular por luz 
de diferentes intensidades), en companfa de Jolly en 
1908. 

En sus ultimos anos, los problemas de la acustica fue¬ 
ron de su interes, y como consecuencia de esto en 
1923 se construyo el fonografo de cuerda. 

El 23 de octubre de 1924, el cuerpo de profesores del 
Instituto Real Carolina, decidio que Einthoven merecfa 
el premio Nobel en Medicina y Fisiologfa por el descu- 
brimiento del mecanismo del electrocardiograma, por 
lo cual recibio la suma de US$ 40.000. Como elemen- 
to anecdotico, cuando el premio Nobel fue anunciado, 
Einthoven se estaba de viaje, junto con su esposa, por 
los Estados Unidos; la ceremonia de premiacion fue 
pospuesta y se efectuo el 8 de diciembre de 1925 en 
Estocolmo. 

En la premiacion dicto una conferencia sobre el galva¬ 
nometro de cuerda y la medicion de la corriente elec¬ 
trica del corazon. En sus palabras finales declare: “Un 
nuevo capitulo se ha abierto en el aprendizaje de las 
enfermedades del corazon, no por la obra de un solo 
hombre, sino por el trabajo conjunto de muchos hom- 
bres de talento, quienes respaldados por el mundo y 
sin respetar fronteras politicas, hicieron converger sus 
esfuerzos para un proposito comun: aumentar nuestro 
conocimiento de la enfermedad, para el alivio de la hu- 
manidad que sufre”. 


Einthoven fue un hombre justo, honesto e Integra; un 
ejemplo fue el deseo de reconocer el aporte de su asis- 
tente Van der Woerd, quien hacfa varios anos se habia 
jubilado, dandole la mitad del premio, pero infortunada- 
mente descubrio que este ya habfa fallecido y obsequio 
este dinero a las hermanas de Van der Woerd, quienes 
se encontraban en la absoluta pobreza. 

Al lado de su actividad investigativa, figura honrosa- 
mente su trabajo como profesor; nunca dejo de cumplir 
con sus clases magistrales, enriqueciendolas con sus 
experiencias. Ademas fue autor de varios compendios 
de ejercicios practicos. Su interes por los asuntos de 
su universidad, lo llevaron a ocupar cargos altos como 
el de Rector Magno de la Universidad de Leiden. 

Einthoven murio el 28 de septiembre de 1927, a la 
edad de 67 anos, despues de un largo padecer. Fue 
sepultado el primero de octubre en Groene kerkje de 
Oegstgeest, donde se encuentra localizado el panteon 
de las familias Einthoven y De Vogel. 

Hill, en la revista Nature , escribio el siguiente obituario: 
‘‘Einthoven fue un maestro de la tecnica ffsica. A pesar 
de su entrenamiento medico, el fue esencialmente un 
ffsico, y el extraordinario valor de su contribution a la 
fisiologfa y por consiguiente a la medicina, da enfasis de 
la manera como una actitud hacia la ffsica puede ayudar 
en la solution de los problemas fisiologicos. Del aspecto 
personal de la vida de Einthoven uno podrfa escribir de 
la gracia, belleza y simplicidad de su caracter. Hablo con 
facilidad tres idiomas como el suyo; el fue un asistente 
regular de las reuniones internacionales, puso todo de 
sf para la existencia de las buenas relaciones interna¬ 
cionales en el campo de la ciencia. Fue maravilloso ser 
su invitado y disfrutar de la agradable hospitalidad de 
su casa. Es una gran perdida, no solo para sus viejos 
colegas y jovenes amigos, sino para todos los interesa- 
dos en la fisiologfa a traves del mundo”. 

Willem Einthoven ha recibido varios homenajes postu- 
mos tales como la publication de estampillas conme- 
morativas, como por ejemplo la de 80 centavos que 
tuvo un tiraje de 1 millon en Mexico, en abril de 1972, 
para conmemorar el mes mundial de la salud, y otra 
que fue timbrada en Holanda en 1993 en honor a cada 
uno de los ganadores del premio Nobel, por un valor 
de 80 centavos en la que se muestra a Einthoven y su 
electrocardiograma (Figura 8). 
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Einthoven fue esencialmente un ffsico, y despues de un 
detallado analisis de los problemas implicados, aplicaba 
los principios fundamentales de la ffsica y la matematica 
para resolver los problemas fisiologicos. Su invencion 
fue creada sobre un largo y profundo estudio de los 
aspectos teoricos y practicos del problema; sin su tra- 
bajo el surgimiento de la electrocardiograffa se hubiera 
demorado de manera considerable. 

Aunque no fue un medico dedicado a la practica clinica, 
fue uno de los primeros en reconocer que el electro¬ 
cardiograms llegarfa a ser importante en el diagnostic 
de la enfermedad cardfaca. Finalmente, se puede decir 
que la electrocardiograffa le dio a la cardiologfa una au¬ 
reola cientffica al permitirtener una fiel representacion 
visual de la actividad cardfaca. 

Nuevos aportes 


la primera version portatil que pesaba 25 kg y era ali- 
mentada por una baterfa de automovil de seis voltios. 

En 1930, el doctor Frank N. Wilson, de la Universidad 
de Minnesota, diseno las derivaciones electrocardio- 
graficas precordiales (VI a VB), junto con las unipola- 
res de los miembros: miembro superior derecho (VR), 
miembro superior izquierdo (VL) y miembro inferior 
izquierdo (VF). En ese mismo ano Wolff, Parkinson y 
White describieron un sfndrome electrocardiografico 
caracterizado por intervalo PR corto, complejo QRS 
ancho y aparicion paroxfstica de taquicardias. 

En 1935, McGinn y White describieron los cambios del 
electrocardiograma durante el embolismo pulmonar 
agudo, incluido el patron SI Q3 T3. 

En 1942, el doctor Goldberger creo un electrodo indi- 
ferente que al compararse con el registro de los elec- 
trodos de las derivaciones unipolares, las “ampliaba” 
hasta en 50% permitiendo una mayor definicion de 
estas ondas (aVR, aVL, aVF). 

En 1949, Sokolowy Lyon propusieron los criterios diag¬ 
nostics para la hipertrofia ventricular izquierda utili- 
zando la suma de la onda S en VI y la onda R en V6. 

En 1957, Norman J. Holter describio una nueva tec- 
nica de estudio cardiovascular denominada "radioelec- 
trocardiograffa”, la cual permitfa obtener un monitoreo 
electrocardiografico ambulatorio durante 24 horas; 
esta tecnica aun vigente se conoce como ‘‘estudio Holter”. 

En 1963, Robert Bruce y sus colegas describieron una 
tecnica para el desarrollo de la prueba de esfuerzo en 
banda sinffn, mas tarde conocida como protocolo Bruce. 


Aparte de Einthoven otras personas colaboraron en 
el desarrollo de la electrocardiograffa. Entre estas se 
destaca Cremer, quien en 1906 registro el primer elec¬ 
trocardiograma transesofagico, lo cual pudo hacerse 
gracias a la ayuda de un “tragasables” profesional. La 
electrocardiograffa esofagica tuvo su desarrollo en el 
siglo pasado durante la decada de los setenta, y per- 
mitio la diferenciacion de arritmias auriculares. Cremer 
tambien registro el primer electrocardiograma fetal de 
la superficie abdominal de una mujer embarazada. 


El parisiense Francois Dessertenne, publico por primera 
vez en 1966 un caso de taquicardia ventricular “Torsa¬ 
de de pointes’’. 

En 1974, Gozensky y Thorne introdujeron el termino 
“orejas de conejo” en la electrocardiograffa. Describie¬ 
ron la apariencia del complejo QRS en VI con un patron 
rSR' (conejo bueno) siendo tfpico del bloqueo de rama 
derecha y el RSr’ (conejo malo) que sugerfa un origen 
ventricular (por ejemplo ectopia ventricular/taquicardia). 


En 1928 la empresa Frank Sanborn's Company (funda- 
da en 1917 y adquirida por Hewlett-Packard en 1961 y 
desde 1999, perteneciente a Philips Medical Systems) 
convirtio su modelo de mesa de electrocardiogram en 


En la decada de los anos 70, en el departamento de 
cirugfa cardiovascular en Pitie-Salpeitriere, Paris, el 
doctor Guy Fontaine y su equipo de trabajo detectaron 
durante el desarrollo de estudios electrofisiologicos en 
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pacientes con arritmias ventriculares post-infarto, la 
presencia de potenciales tardfos, los cuales pueden ser 
registrarse en la actualidad mediante la utilizacion del 
“electrocardiograma de serial promediada”, Estos po¬ 
tenciales se correlacionan con el riesgo de presentar 
arritmias fatales y muerte subita. 

En 1992, Pedro Brugada y Josep Brugada, nativos 
de Barcelona, publicaron una serie de ocho casos de 
muerte subita, con patron de bloqueo de rama derecha 
y elevacion del ST en V1-V3 en individuos aparentemen- 
te saludables. 

Despues de este recuento historico puede concluirse 
que la electrocardiograffa, con mas de cien anos de his- 
toria, aun tiene vigencia como metodologfa diagnostica. 
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Anatomia cardiaca 
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Generalidades 


Localization 

El corazon esta ubicado en el mediastino, tres cuartas partes a la izquierda de la Ifnea media. Su punta 
normalmente se puede palpar al nivel del quinto espacio intercostal con Ifnea media clavicular. En la 
parte superior limita con la aorta ascendente y el cayado aortico. El borde superior derecho esta 
conformado por la auricula izquierda y limita con la vena cava superior. El borde izquierdo se relaciona 
con el tejido pulmonar y en su mayorfa esta conformado por el ventrfculo izquierdo. Encima de este se 
ubica la auriculilla izquierda. 

Reparos anatomicos 

La separation entre las auriculas y los ventrfculos esta dada por el surco coronario o aurfculo-ventri- 
cular; la arteria coronaria derecha sigue este surco en la parte derecha y en forma contralateral lo 
hace la arteria circunfleja. 

Los ventrfculos se separan en el exterior por el surco interventricular, zona por donde viaja la arteria 
coronaria descendente anterior y posteriormente la arteria descendente posterior. 

La cruz del corazon ubicada en la parte posterior, corresponde al punto de encuentro del surco 
aurfculo-ventricular con el interventricular. 

Esqueleto fibroso 

La estructura que sirve como soporte para la insertion de los musculos cardfacos, se denomina 
esqueleto fibroso. Su centra se encuentra en la union de la aorta, la mitral y la tricuspide, y como pro¬ 
longation de este se encuentra el tabique membranoso ventricular el cual esta localizado en la parte 
superior del tabique ventricular muscular que se extiende en la parte superior a la valvula tricuspide, 
por lo tanto constituye parte de la cara medial de la pared auricular derecha. 

Camaras cardi'acas 


Auricula derecha 

El retorno de la sangre al corazon ocurre por las venas cavas a la auricula derecha. El nodulo sinusal 
usualmente se encuentra localizado en la union de la vena cava superior con la auricula derecha y la auriculilla 
derecha. La pared de la auricula derecha tiene un espesor de tres milfmetros. En la desembocadura 
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de la vena cava inferior se encuentra una valvula rudi- 
mentaria llamada valvula de Valsalva. En la parte central 
del septum interauricular existe una depresion llamada 
fosa oval. El drenaje de las venas coronarias se da por 
el seno coronario, el cual se encuentra entre la vena 
cava inferior y la valvula tricuspide, protegido por un 
pliegue de tejido llamado valvula de Tebesio. 

Ventriculo derecho 

El ventrfculo derecho se halla detras del esternon. Su 
espesor varfa entre cuatro a seis milfmetros. Desde el 
punto de vista funcional se puede dividir en dos tractos, 
el de entrada y el de salida. El primero esta conformado 
por la valvula tricuspide y los musculos trabeculares, 
y cumple la funcion de dirigir la sangre hacia abajo y 
hacia la parte anterior en un angulo de aproximadamen- 
te sesenta grados con respecto al tracto de salida. El 
tracto de salida o tambien conocido como infundfbulo, 
esta conformado por la porcion superior del ventrfculo 
derecho que limita con la valvula pulmonar. 

La valvula tricuspide esta orientada en un piano semi- 
ventricular y su posicion superficial, debajo del borde 
esternal derecho, hace que los soplos de origen en esta 
valvula se ausculten con mayor intensidad en esta area. 
El orificio de esta valvula es mayor que el de la mitral; 
asf mismo, sus valvas son mas blancas, transparentes 
y delgadas. 

La valva anterior se estira desde el area infundibular 
hasta la pared inferior lateral. La valva medial se ad- 
hiere al tabique interventricular tanto en su porcion 
membranosa como muscular y la posterior que es la 
mas pequena, esta adherida a sus hordes posterior e 
inferior. Los musculos papilares se situan por debajo de 
la comisura de las valvulas aurfculo-ventriculares. 

En el ventrfculo derecho existen tres musculos papila¬ 
res que se unen a las valvulas a traves de las cuerdas 
tendinosas, las cuales hacen uniones entre sf para dar 
mas firmeza y soporte. 

La valvula sigmoidea pulmonar esta compuesta por tres 
cuspides fibrosas; detras de cada una de ellas existe 
una protrusion de la pared del vaso, conocida como 
seno de Valsalva. En el borde libre existe una forma- 
cion medular llamada cuerpo de Arancio, que sirve de 
soporte. 


Auricula izquierda 

La sangre proveniente del circuito pulmonar ingresa por 
las venas pulmonares, las cuales tienen unas formacio- 
nes musculares que ejercen una funcion de esffnter que 
evita el reflujo de sangre. La auricula izquierda se ubica 
en la parte central y posterior, y tiene un espesor de 
tres milfmetros. 

Ventriculo izquierdo 

La sangre pasa de la auricula izquierda al ventrfculo iz¬ 
quierdo en la diastole ventricular. El espesor de la pared 
es de 8 a 15 milfmetros, casi el triple del espesor del 
ventrfculo derecho. La valva anterior medial de la val¬ 
vula mitral se divide en dos cavidades: una de entrada 
y otra de salida. 

El tracto de entrada esta formado por el anillo mitral 
y las dos valvas mitrales junto con las cuerdas tendi¬ 
nosas, y dirige la sangre hacia abajo y adelante y a la 
izquierda. El tracto de salida esta limitado por la valva 
mitral, el tabique interventricular y la pared libre. Este 
dirige la sangre hacia arriba y hacia la derecha. 

Valvula mitral 

Esta estructura deja pasar la sangre de la auricula iz¬ 
quierda hacia el ventrfculo izquierdo. Esta conformada 
por dos valvas unidas entre sf por tejido comisural. La 
antero medial tiene forma triangular y se extiende de 
la porcion postero medial del tabique interventricular 
muscular, hasta la pared antero lateral del ventrfculo. 
La valva posterior tiene menos movilidad, es de forma 
cuadrangular y corresponde a dos tercios del orificio 
valvular. Los musculos papilares se localizan por debajo 
de las comisuras antero lateral y postero medial y se 
originan en la union de la punta y el tercio medio de la 
pared ventricular. 

Valvula aortica 

Las cuspides aorticas son mas gruesas que las pulmo¬ 
nares y sus caracterfsticas son muy similares entre sf. 
La denominacion de las cuspides tiene muchas relacio- 
nes con las arterias coronarias. Las dos anteriores se 
llaman derecha e izquierda y la restante se denomina 
posterior o no coronaria. El piano de la valvula es obli- 
cuo, lo cual hace que el orificio coronario izquierdo sea 
mas alto que el derecho y se localice en el seno de 
Valsalva. 
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Circulacion coronaria 

Arteria coronaria izquierda 

Por lo general, se origins de un orificio unico del seno 
coronario izquierdo de la aorta y forma el tronco prin¬ 
cipal, el cual mide aproximadamente un centimetre; 
luego se divide en la arteria descendente anterior y la 
circunfleja. La descendente anterior se dirige hacia aba- 
jo por el surco interventricular anterior y la circunfleja 
por el surco aurfculo-ventricular izquierdo. 

Arteria descendente anterior 

Las ramas septales de la descendente anterior se ori- 
ginan en angulo agudo; pueden ser de tres a cinco y 
llevan circulacion ai tabique interventricular. Las ramas 
que se dirigen a la pared libre del ventrfculo izquierdo, 
en numero de tres a cinco, se llaman ramas diagonales. 

Arteria circunfleja 

Se origins en un angulo de 90° del tronco principal iz¬ 
quierdo; viaja por ei surco aurfculo-ventricular izquier¬ 
do y suministra ramas a la superficie diafragmatica del 
mismo lado y luego origins mas ramas que se encuen- 
tran con ramas de la coronaria derecha. En el 10% de 
los corazones la arteria circunfleja continua por el sur¬ 
co interventricular llegando al surco interventricular 
posterior conformando la cruz posterior, lo cual hace 
que la circulacion del ventrfculo izquierdo sea exclusiva 
de la arteria coronaria izquierda en estos corazones. A 
esto se le llama circulacion de predominio izquierdo. 

Arteria coronaria derecha 

En la mitad de los corazones normales la arteria co¬ 
ronaria derecha tiene dos orificios en el seno de Val¬ 
salva derecho. El mas pequeno da como resultado la 
formacion de la arteria conal que va a constituir el 
anillo de Vieussens a nivel de las valvulas pulmonares; 
si el orificio es unico la primera rama que origins es la 
arteria conal. La coronaria derecha viaja por el surco 
aurfculo-ventricular derecho que posteriormente, en el 
90% de las personas normales, desciende por el sur¬ 
co interventricular conformando la arteria coronaria 
descendente posterior, a lo cual se le llama dominancia 
derecha. 

Sistema venoso coronario 

Consta de tres grupos de venas: 


1. Las venas de Tebesio, principalmente de las cavida- 
des derechas. 

2. Las venas intermedias, que reciben la sangre del 
ventrfculo derecho y son anteriores. 

3. El seno coronario y sus tributarias, que recogen la 
sangre del ventrfculo izquierdo. 

Entre estos grupos de sistemas venosos existen nume- 
rosas anastomosis que en casos de obstruccion el flujo 
corre en forma retrograda a este y corrige el defecto. 

Estructura de la celula miocardica 

En el corazon existen dos tipos de celulas: los miocitos, 
cuya funcion principal es la contraccion cardfaca, y las celu¬ 
las del sistema de conduccion especializado, cuya fun¬ 
cion es la formacion y la conduccion del impulso electrico. 

Las celulas miocardicas ventriculares tienen una lon- 
gitud de 40 /L/m a 100 /L/m y de 10 /L/m a 20 /jm de 
diametro. Estas celulas son cruzadas por haces o ban- 
das llamadas miofibrillas que, a diferencia del musculo 
esqueletico, estan separadas de forma incompleta por 
hendiduras del citoplasma que contienen mitocondrias 
y tubulos. Las miofibrillas estan compuestas por sarco¬ 
meres repetidos en forma longitudinal y separados por 
dos Ifneas oscuras llamadas Ifneas Z y las sarcomeres 
ocupan aproximadamente el 50% del total de las celulas. 

Las miofibrillas contienen filamentos tanto gruesos 
como delgados compuestos por protefnas contractiles. 
Los gruesos estan compuestos por miosina y se en- 
cuentran en el centro, y se adhieren a las Ifneas Z por 
filamentos largos de protefnas denominadas tintinas. 
De los filamentos gruesos salen proyecciones cruzadas 
llamadas puentes cruzados, que son esenciales en la 
contraccion muscular. Los filamentos delgados contie¬ 
nen actina, troponina y tropomiosina y se encuentran 
en la Ifnea Z unidas entre sf. 

Las fibres musculares cardfacas tienen dos tipos de 
sistemas de tubulos: 

1. Los tubulos T formados por invaginaciones de la su¬ 
perficie de la membrana muscular localizados en la 
Ifnea Z. 

2. El retfculo endoplasmatico que es un sistema tubular 
que se encuentra entre las miofibrillas y se comu- 
nica con los tubulos T por medio de las cisternas 
terminales. 
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Sistema de conduccion 

El sistema de conduccion es un sistema especializado 
cuya funcion es la generacion de impulsos ritmicos que 
causan la contraction del corazon. Ademas, es el res- 
ponsable de conducir estos impulsos por todo el cora¬ 
zon (Figura 1). 



l\lodo sinusal 

Llamado tambien nodo de Keith y Flack, es la estructura 
donde se origina en forma normal el impulso electrico 
que activa todo el corazon, por lo tanto es el marca- 
paso principal. 

Se localiza en la auricula derecha alta y posterior cerca 
de la desembocadura de la vena cava superior, a nivel 
del subepicardio. Esta conformado por una tira pequena 
y aplanada elipsoide de 3 mm de ancho y de 12 al 5 
mm de largo y 2 a 3 mm de espesor. En el nodo sin¬ 
usal se encuentran unas celulas de morfologfa diferente 
a las del miocardio auricular, con un citoplasma mas 
claro e histologicamente diferentes, llamadas celulas 
“P”. En estas celulas es donde se forma el impulso 
sinusal, puesto que son las que poseen mayor auto- 
maticidad debido a que tienen la fase 4 del potencial 
de accion mas pendiente, por lo cual Megan al potencial 
umbral mas rapido. Estas fibras carecen de filamentos 
contractiles casi en su totalidad y son celulas de 3 a 
5 micras, las cuales se conectan con las celulas del 
sincitio auricular a traves de los discos intercalares 
y de esta forma propagan el estfmulo libremente por 
las auriculas. Conforman fibras musculares fusiformes 
de aspecto vacuolar y nudos alargados que toman la 
forma microscopica de un verdadero plexo contenidas 
en un tejido fibroso rico en fibras elasticas. En el se 
encuentran pocas celulas ganglionares multinucleadas. 


Su irrigation esta dada por la arteria coronaria derecha 
en el 55% de los casos y por la arteria circunfleja en 
el 45%. 

Existe un contacto directo entre el nodo sinusal y el 
miocardio auricular a traves de las celulas transiciona- 
les, por donde se conduce el impulso hacia la auricula. 
El nodo sinusal continua con la crista terminalis que 
va por toda la auricula derecha y termina en el nodo 
aurfculo-ventricular. En todo el trayecto de la crista 
terminalis pueden encontrarse celulas “P” automa- 
ticas, las cuales pueden ser la causa de taquicardias 
atriales automaticas. 

El nodo sinusal presenta las siguientes caracterfsticas 
en su funcionamiento: 

Automatismo 

Se refiere a la capacidad de auto-excitacion (batmotro- 
pismo). Estas celulas especializadas tienen un poten¬ 
cial de membrana de solo -55 a -66 milivoltios, con la 
membrana celular, la cual es naturalmente permeable 
al sodio. 

La diferencia que existe con las fibras miocardicas es 
que los canales del sodio estan bloqueados por la ne- 
gatividad de la fibra menor a -60 milivoltios. Solo se 
abren los canales lentos de calcio los cuales se activan 
de forma espontanea por la negatividad del potencial de 
membrana, debido a que tienen una fase 4 del potencial 
de accion mas rapida. Estos potenciales de accion son 
mas lentos y se recuperan mas despacio. 

Auto-excitacion 

El alto contenido de sodio en el liquido extracelular y la 
baja negatividad de las fibras del nodo sinusal (-55 a 
-60 mV) son los responsables de la auto-excitabilidad. 
Los cationes que se filtran al interior de la celula, asf 
como el potencial de reposo, aumentan gradualmente 
hasta alcanzar un voltaje umbral de -40 milivoltios; asf, 
se activan de manera espontanea los canales lentos de 
de calcio, desencadenando el potencial de accion. La 
permeabilidad del sodio en las fibras del nodo sinusal es 
la responsable de la auto-excitacion. La fibra miocardi- 
ca no esta permanentemente despolarizada porque a 
los 100 a 150 milisegundos despues de que se activan 
los canales de calcio, se cierran de forma espontanea 
(tiempo-dependencia). La apertura de los canales de 
potasio hace que la fibra se hiperpolarice. 
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El nodo sinusal como marcapasos fisiologico, despolari- 
za el corazon entre 70 a 80 veces por minuto; si este 
llega a fallar sigue el tejido de la union comandando el 
corazon, ya que el mismo se despolariza a una frecuen- 
cia entre 40 a 60 veces por minuto, y por ultimo estan 
las fibras de Purkinje que solo se despolarizan entre 20 
a 40 veces por minuto. 

Vias internodales 

Realmente no existen vfas internodales como tejido 
especializado del corazon, solo son una organizacion 
anatomica y funcional de las celulas atriales las cuales 
conducen el impulso con una velocidad de 0,3 m/s, pre- 
ferencialmente por tres mal llamados tractos interno¬ 
dales, los cuales son: 

• Fascfculo interauricular anterior (Bachman). 

• Fascfculo inteauricular posterior (Thorel). 

• Fascfculo interauricular medio (Wenckebach). 

Dichas vfas internodales confluyen en el nodo aurfculo- 
ventricular. 

IModo auriculo-ventricular 

Tambien recibe el nombre de nodo de Aschoff-Tawara o 
nodo de Zahn. Se localiza hacia el lado derecho del sep¬ 
tum interauricular bajo, por encima de la valva septal de 
la tricuspide, muy cerca al ostium del seno coronario. 
Tiene una longitud de 22 mm, una anchura de 10 mm 
y un espesor de 3 mm. Dentro de este se han definido 
tres zonas bien delimitadas: la zona A o celular externa, 
la cual hace contacto con las celulas atriales; la zona 
B o zona central, donde se encuentran unas celulas en 
forma de estrella que tiene prolongaciones en todas 
las direcciones, muy desorganizadas, por donde se con¬ 
duce el impulso electrico lentamente, y por ultimo la 
zona C o zona distal del nodo AV, donde se empiezan 
a organizar las celulas para posteriormente formar el 
haz de His. 

Su irrigacion esta dada por la arteria descendente pos¬ 
terior la cual es una rama de la arteria coronaria dere- 
cha en el 85% de los casos y de la arteria circunfleja 
en el 15% de los casos. Ademas, en la parte mas distal 
del nodo AV tambien hay irrigacion por las ramas perfo- 
rantes de la arteria descendente anterior. 

Esta estructura anatomica fue perfectamente disenada 
para retrasar la conduccion y proteger el ventrfculo de 


frecuencias cardfacas rapidas. Como funcion adicional 
es el encargado de formar el impulso (automatismo) 
en caso de que falle el nodo sinusal en la formacion del 
impulso. 

El nodo AV es el sitio principal del retardo en la conduc¬ 
cion auriculo-ventricular y esta influenciado en forma 
significativa por cambios en el tono autonomico. De- 
termina la mayor parte del intervalo PR del electro- 
cardiograma de superficie y su comportamiento elec- 
trofisiologico es de gran importancia en la respuesta 
ventricular en presencia de arritmias auriculares como 
en la fibrilacion o flutter atrial. 

La zona A o atrionodal, no esta bien determinada pero 
es de gran importancia ya que puede explicar un pa¬ 
tron de conduccion dual de las auriculas al nodo y es de 
interes para comprender el mecanismo de reentrada 
nodal. 

Haz de His 

Es la continuacion del nodo AV que en la parte distal se 
organiza en fibras paralelas y pasa a traves del esquele- 
to fibroso del corazon y se dirige hacia la portion mem- 
branosa del septum interventricular. Tiene una longitud 
de 3 mm hasta de 2 cm, 2,5 mm de ancho y 1,5 mm 
de espesor. Es un trayecto muy corto y protegido y an¬ 
tes de llegar al septum muscular se subdivide en ramas 
y en fascfculos. Su irrigacion es dual y esta dada por 
la arteria del nodo AV y por las perforantes septales, 
ramas de la arteria descendente anterior. Las calcifica- 
ciones del anillo aortico pueden producir bloqueo a nivel 
del haz de His debido a que este se ubica muy cerca. 

La velocidad de conduccion por esta estructura es muy 
rapida por el tipo de organizacion de las fibras. Luego se 
divide en la rama izquierda y derecha del haz de His; la 
rama izquierda a su vez se subdivide en fascfculo antero 
superior y postero inferior. Asf, se disemina casi de for¬ 
ma inmediata la totalidad de la superficie endocardica 
del musculo ventricular. 

Rama izquierda del haz de His 

Antes de llegar al septum muscular por el lado izquierdo 
rapidamente se subdivide en tres fascfculos: anterior, 
posterior y septal. La irrigacion de la rama izquierda 
esta dada por las perforantes septales, ramas de la 
arteria descendente anterior. 
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Fasciculo ant era superior 

Se dirige hacia el tracto de salida del ventrfculo izquier- 
do y va hacia la base del musculo papilar antero lateral 
donde origina la red de Purkinje de la region antero la¬ 
teral y superior del ventrfculo izquierdo. Su irrigacion 
se origina de la arteria descendente anterior. 

Fasciculo postero inferior 

Como su nombre lo indica, va hacia la pared postero 
inferior del ventrfculo izquierdo hasta llegar al musculo 
papilar postero medial, donde da origen a la red de Pur¬ 
kinje postero inferior. Posee doble irrigacion a traves 
de la arteria coronaria derecha y de la arteria descen¬ 
dente anterior. 

Fasciculo septal o fasciculos septales 

Antes de subdividirse de la rama izquierda se originan 
gran numero de fibras medio-septales que cabalgan 
el septum muscular y son las que producen el primer 
vector septal de despolarizacion. Esta irrigado por las 
ramas perforantes septales de la arteria descendente 
anterior. 

Rama derecha del haz de His 

Corre por el lado derecho del septum interventricular 
hasta llegar al musculo papilar anterior de la tricuspide, 
y luego continua por la banda moderadora hasta llegar 
a la pared libre del ventrfculo derecho donde se subdi¬ 
vide y origina la red de Purkinje del ventrfculo derecho. 

Es una rama mas larga y delgada que la rama izquier¬ 
da, que tiende a conducir un poco mas lento y posee 
un perfodo refractario mas largo, lo cual constituye la 
base para la explicacion del fenomeno de aberrancia. Su 
irrigacion esta dada por la arteria descendente anterior 
y algunas ramas ventriculares derechas. 

Sistema de Purkinje 

Son fibras muy grandes que tienen una velocidad de 
conduccion de 1,5 a 4 m/s seis veces mayor que en las 
celulas musculares y esto se debe a la gran permeabili- 
dad a los iones, en especial al sodio, y al mayor numero 
de discos intercalares o uniones gap. 

La velocidad de transmision del musculo ventricular es 
de 0,3 a 0,5 m/s. El musculo cardfaco envuelve el cora¬ 
zon en una doble espiral. Su importancia radica en que 


transmiten el impulso en muy poco tiempo por todas 
las partes del ventrfculo, lo que hace que se contrai- 
gan ambos ventrfculos casi al mismo tiempo, dando una 
gran eficacia al bombeo cardfaco. 

Sistema nervioso autonomo 
en la estimulacion cardiaca 

Accion parasimpatica 

La inervacion vagal sobre el corazon es rica en el nodo 
sinusal, las auriculas y el nodo aurfculo-ventricular, pero 
escasa en los ventrfculos, sobre todo en su lado subepi- 
cardico. Los efectos de la acetilcolina sobre el corazon 
son mediados a traves de receptores de tipo muscarfni- 
co, mediados a su vez por nucleotidos de guanina y por 
la protefna G. El estfmulo vagal disminuye la frecuencia 
de despolarizacion del nodo sinusal, prolonga el tiempo 
de conduccion a traves del nodo AV y aumenta el perfo- 
do refractario en los nodos. Durante el estfmulo vagal 
aumenta la conductancia del potasio a nivel auricular 
por lo cual acorta la duracion del potencial de accion y 
los perfodos refractarios. La inervacion del corazon esta 
dada por el vago; este predomina mas que el simpatico 
y por esto la frecuencia cardiaca tiende a ser de 70 a 
80 Ipm. Si se denerva el corazon mediante farmacos o 
posterior a un trasplante cardfaco, se observa que la 
frecuencia cardiaca normal es de 100 a 110 Ipm. 

El estfmulo parasimpatico puede causar bradicardia y 
hacer que se detenga el corazon por unos pocos se- 
gundos; puede disminuir el gasto cardfaco hasta en un 
20% a 30% y su neurotransmisor es la acetilcolina, la 
cual disminuye marcadamente la fase 4 del potencial 
de accion. La disminucion de la frecuencia cardiaca y 
de la fuerza de contraccion, puede hacer que la funcion 
de bomba del corazon disminuya su rendimiento hasta 
en 50%. 

Accion simpatica 

Esta presente en todo el corazon. Existe cierta latera¬ 
lization con los nervios simpaticos derechos inervando 
al nodo sinusal y la pared anterior de los ventrfculos. El 
nervio simpatico izquierdo inerva el nodo AV y la pared 
posterior del ventrfculo izquierdo. A grandes rasgos, 
la estimulacion beta-adrenergica aumenta la frecuencia 
cardiaca, la velocidad de conduccion, el inotropismo y el 
lusitropismo. Estos efectos son mediados por el AMP 
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cfclico. Un concepto importante para resaltar es que ni 
el simpatico ni el parasimpatico afectan la conduccion 
por el haz de His ni por sus ramas. 

La estimulacion simpatica hace que se aumente la fre- 
cuencia cardfaca hasta 180 a 200 latidos/minuto, por 
aumento en la fase 4 del potencial de action. Ademas, 
aumenta la fuerza de contraction, y asf el volumen de 
sangre bombeado y la presion de expulsion. La estimu¬ 
lacion simpatica puede incrementar el gasto cardfaco 
hasta dos a tres veces el basal; si se inhibe la estimu¬ 
lacion simpatica baja la frecuencia cardfaca y el gasto 
cardfaco hasta en 30%. La descarga simpatica depende 
de la noradrenalina para incrementar la permeabilidad 
del sodio y del calcio. 
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Capftulo ❖ 

Electrofisiologia cardiaca I 

Cesar E. Cuellar C., MD.; Jose A. Murillo S., MD.; 
Claudia M. Poveda H., MD.; Mauricio Duque R.; MD. 


□efinicion de terminos 

Excitabilidad: capacidad de una celula para responder a un estfmulo. 

Automaticidad: capacidad intrinseca de una celula para iniciar un impulso electrico; esta dada por la 
fase 4 del potencial de accion. 

Conductihilidad: es la capacidad de conducir un impulso electrico. En primera instancia, la velocidad 
depende del grado de organizacion de las fibras y del numero de areas de contacto entre las celulas. 
En segundo lugar, depende de la fase cero de despolarizacion de la celula. La parte que conduce mas 
rapido es el haz de His y la que lo hace mas lento es el nodo AV; esto se debe a la disposition de sus 
celulas y a que allf no hay canales rapidos del sodio, por lo tanto la fase cero en esta estructura esta 
dada por los canales lentos del calcio. Ademas, el nodo AV tiene una caracterfstica llamada conduccion 
decremental, lo que significa que mientras mas rapida sea la despolarizacion auricular, el tiempo de 
conduccion por el nodo AV se incrementara y hara que muchos de los impulsos se bloqueen allf. Este 
mecanismo se encarga de proteger a los ventrfculos de frecuencias auriculares rapidas y su mejor 
ejemplo es la fibrilacion auricular, en la que las auriculas se despolarizan a frecuencias mayores de 350 
latidos por minuto (Ipm) y el nodo AV bloquea la mayorfa y solo conduce entre 100 y 150 Ipm. 

Refractariedad: perfodo en el que la celula no responde a estfmulos. Puede ser absoluto, cuando 
ningun impulso es capaz de despolarizar la celula, o relativo, cuando un estfmulo supraumbral es capaz 
de despolarizar la celula. 


Potencial de membrana 

Para que se produzca la contraction del miocito cardfaco debe haber un estfmulo electrico previo que 
despolarice estas celulas y de esta forma puedan hacer la sfstole mecanica. Todo esto esta precedido 
por una serie de cambios electricos en las celulas especializadas del corazon, lo cual se detallara a 
continuation. 

Durante el estado de reposo, en el interior de las celulas electricas se registra un potencial negativo 
entre -60 a -90 milivoltios, al cual se le denomina “potencial trans-membrana o potencial de reposo’’. 
Esta diferencia de potencial trans-membrana se mide con un galvanometro. La electronegatividad 
interna esta dada por la presencia de protefnas intracelulares que tienen una carga electrica con 
predominancia negativa. La celula tiene dos tipos de mecanismos para mantenerse en equilibrio; uno 
de ellos esta dado por la diferencia de concentracion ionica y el otro por la diferencia de concentracion 
electrica de los iones a traves de la membrana celular, los cuales tienden a un equilibrio osmotico 
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y electrico, pasando a traves de la membrana celular 
iones del lado de mayor concentracion al de menor 
concentracion. Un ejemplo de esto lo constituye el po- 
tasio, el cual se encuentra en mayor concentracion en 
el interior de la celula con respecto al exterior y por lo 
tanto, tiende a pasar del interior al exterior. Todo esto 
se realiza a traves de la membrana celular que tiene 
unos poros (protefnas) selectivos para cada ion; por 
ende, este mecanismo esta dado por diferencia de con¬ 
centracion. Hay otro mecanismo dado por la diferencia 
de cargas electricas, la cual tiende a igualarse a traves 
de la membrana celular. Se sabe que la celula es elec- 
tricamente negativa en su interior y por eso los iones 
de cargas positivas tienden a entrar a la celula para 
tratar de mantener un equilibrio de membrana dado por 
la ecuacion de Nernst-Plank. 

E = R T / F Ln (Kext / Kint + Na ext/ Na int + Cl 
ext/ Cl inti 

E= diferencia de potencial trans-membrana. 

R= constante del gas. 

T= temperatura absoluta. 

F= constante de Faraday. 

Ln= logaritmo natural. 

int= concentracion interior del ion. 

ext= concentracion exterior del ion. 

Los canales estan constituidos por unas protefnas que 
atraviesan la membrana celular. Estas protefnas son 
selectivas para cada tipo de ion y es a traves de ellas 
que los iones pasan desde el exterior hacia el interior 
de las celulas y viceversa. Estas protefnas son voltaje- 
dependientes, lo que quiere decir que a un voltaje es- 
pecffico se abren o se cierran, y tiempo-dependientes, 
lo que quiere decir que estan abiertas solo durante un 
tiempo determinado. Hay canales rapidos, que se abren 
y se cierran rapidamente y otros canales lentos, que se 
abren y se cierran lentamente. Hay canales bien defi- 
nidos para el sodio (Na), los cuales son el prototipo de 
los canales rapidos, para el potasio (K), para el calcio 
(Ca), que son el prototipo de los canales lentos, y para 
el cloro (Cl). Algunos de estos iones atraviesan la mem¬ 
brana a traves de bombas especiales que dependen de 
la energfa (ATP) para operar en contra de los gradien- 
tes de concentracion o electricos, como por ejemplo: la 
bomba Na-K-ATPasa que saca sodio y entra potasio en 
contra de un gradiente electroqufmico. 

El canal del sodio tiene dos compuertas, una externa 
llamada M y una interna llamada H. La compuerta M 


es voltaje-dependiente y la H es tiempo-dependiente; 
cuando la celula esta en reposo la compuerta M esta 
cerrada y la H abierta, y se dice que el canal esta en 
reposo, cuando se activa y se abre la compuerta “m” y 
esto permite que entre sodio a la celula. Aquf el canal 
esta activo, luego por tiempo-dependencia se cierra la 
compuerta “h” y deja de entrar sodio a la celula, y ahf 
el canal esta inactivo. Los canales del calcio o canales 
lentos tambien tienen dos compuertas una externa o 
“d” y una interna o “f”; su voltaje de activacion es de 
-30 a -50 mV y funcionan de manera semejante a los 
canales del sodio. 

Potencial de accion 

A los cambios electricos que preceden a la sfstole me- 
canica, se les conoce con el nombre de potencial de 
accion. En condiciones normales, se inicia con la ac¬ 
tivacion espontanea en el nodo sinusal y se desplaza 
hacia las auriculas para dar la onda “P” en el electro- 
cardiograma. Luego llega al nodo AV para seguir hacia 
los ventrfculos por el haz de His y despolarizarlos para 
producir el complejo QRS en el electrocardiograma. 

En el corazon existen dos tipos de potencial de accion; 
uno de respuesta rapida debido a la activacion de los ca¬ 
nales rapidos del sodio y otro de respuesta lenta dado 
por la activacion de los canales lentos del calcio. Los 
canales rapidos se encuentran en el miocardio atrial y 
ventricular y en el tejido de Purkinje. Los canales lentos 
se hallan en las celulas que tienen automaticidad propia 
como son las celulas del nodo sinusal y del tejido de 
union (nodo AV). 

El potencial de accion de las celulas atriales y ventricu- 
lares tiene cinco fases y es un potencial de accion de 
respuesta rapida, pero tiene algunas diferencias, entre 
ellas que todos son dependientes de los canales del so¬ 
dio. Los nodos sinusal y AV tienen un potencial de accion 
muy diferente de respuesta lenta. Este solo consta de 
tres fases puesto que dependen de los canales lentos 
del calcio; estas son las estructuras que poseen auto¬ 
maticidad normal. 

Potencial de accion de respuesta rapida 

En las celulas que poseen este tipo de potencial de ac¬ 
cion se identifican cinco fases: 

Fase cero o de despolarizacion 

El ascenso es rapido debido al ingreso masivo de Na + 
por la activacion de los canales rapidos; estos son 
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voltaje-dependientes y se abren subitamente. Como el 
sodio esta mas concentrado en el exterior, pasa gran 
cantidad de este ion al interior de ia celula y esta se 
hace positiva: de -90 mV que tenia en ei potencial de 
reposo, pasa a +20 mV. Estos canales son tiempo- 
dependientes y unicamente se abren durante 1 mseg, 
y por ello la fase cero del potencial de accion es tan 
corta. Esta fase es fundamental porque es la verda- 
dera despolarizacion celular y es la que da la velocidad 
de conduccion, que es donde actuan los antiarrftmicos 
de la clase uno, inhibiendo los canales de sodio; por 
lo tanto, estos disminuyen la velocidad de conduccion 
(Figura 1). 


Na 1 



Figura 1 . Fase de despolarizacion [fase cero]: entrada 
masiva de sodio. 


Fase uno o de repolarizacion rapida temprana 

Esta fase se debe a la inactivation de la corriente de 
sodio por tiempo-dependencia y a la activation de co- 
rrientes transitorias de potasio hacia afuera y de cloro 
hacia adentro, lo que hace que el potencial de accion 
tienda a volverse negativo (Figura 2). 

Fase dos de "plateau” o meseta 

Durante esta fase ingresa calcio al interior de la celula. 
Los canales de calcio se activan por voltaje-dependencia 
cuando el potencial de accion esta en -40 mv (en la fase 
cero), pero como estos son lentos se tardan mucho 
para abrir y comienza a ingresar calcio en la fase dos 
del potencial de accion. Esta fase se mantiene en equili- 



brio porque al mismo tiempo estan activos los canales 
de potasio IK r los cuales sacan potasio del interior de 
la celula. Por eso se mantiene isoelectrico el potencial 
de trans-membrana, cercano a 0 mV y por un tiempo 
aproximado de 100 mseg. Luego comienzan a cerrarse 
los canales de calcio y se abren nuevos canales de po¬ 
tasio (Figura 3). 



Figura 3. Fase de meseta [fase dos]: equilibrio entre el 
ingreso de sodio y la salida de potasio: entra el calcio 
para permitir la parte contract'll. 

___ / 
















CapftuLo 3 - ELectrofisioLogi'a cardiaca I 


Fase tres o de repolarizacian rapida tardia 

Se debe a la inactivacion de los canales del calcio que 
son tiempo-dependientes y quedan activos los canales 
de potasio, los cuales son regenerativos; ademas, se 
activan los canales de potasio IK 2 , que sacan potasio de 
la celula, lo que hace que la celula se torne negativa y 
llegue hasta -90 mV que es el potencial de reposo de 
las celulas atriales y ventriculares. 

En esta fase actuan los antiarrftmicos del tipo tres 
como la amiodarona y el sotalol, bloqueando los canales 
del potasio y prolongando la fase dos del potencial de 
accion (Figura 4). 



Figura 4. Repolarizacidn rapida final lfase tres]: salida 
masiva de potasio. 


Fase cuatro o de reposo electrico 

Esta fase es inactiva en las celulas que no tienen au- 
tomatismo. En las celulas automaticas como el nodo 
sinusal y el tejido de union, se inactivan los canales de 
potasio IKj y deja de salir potasio intracelular. Al mismo 
tiempo se activa la corriente de marcapaso dada por 
la entrada de calcio y sodio (cargas positivas), por la 
activacion de la bomba Na-K-ATPasa, la cual es un me- 
canismo activo en contra del gradiente y necesita gasto 
energetico (ATP); intercambia tres Na + por dos K + . 
Para explicar la despolarizacion espontanea de la fase 
cuatro del potencial de accion, ocurren otros mecanis- 
mos electrofisiologicos; ellos son: 


a. Inactivacion de Ik que permite que las corrientes 
internas prevalezcan produciendo un aumento neto 
de cargas hacia adentro. 

b. Canal activado por hiperpolarizacion If (llamado ca¬ 
nal funny), que es responsable del desarrollo de 
una corriente interna tiempo-dependiente que pro¬ 
duce despolarizacion diastolica y se activa a voltajes 
mas electronegativos de -50 mV a -60 mV. 

c. Dos corrientes de calcio que estan presentes en las 
celulas marcapasos: la corriente responsable para 
el ascenso (fase cero) del potencial de accion ICaL 
que es activada en el ultimo tercio de la despola¬ 
rizacion diastolica. El bloqueo de este canal detiene 
la actividad marcapaso. Otro canal de calcio presen¬ 
te en las celulas marcapaso es el ICaT, que tiene un 
umbral de activacion mas negativo y se inactiva mas 
rapido que el tipo L (Figura 5). 



Refractariedad de la membrana 

Se relaciona con el tiempo de recuperacion de la ex- 
citabilidad de la membrana celular. En las celulas con 
potenciales de accion de respuesta rapida, esta propie- 
dad se relaciona con el comportamiento de los canales 
del sodio. Cuando el canal pasa de inactivo al estado 
de reposo, la celula es excitable y esto ocurre al final 
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de la fase tres. Cuando la compuerta H esta cerra- 
da, el canal se halla en periodo refractario absoluto, 
que equivale a las fases cero, uno, dos y principio de la 
tres. Cuando este comienza a abrirse viene el periodo 
refractario relativo, que equivale a la parte media de la 
fase tres, lo que implica que un estfmulo supraumbral 
puede despolarizar la celula. Cuando la compuerta H 
esta abierta y la M cerrada, se dice que el canal esta 
en reposo y es allf cuando se puede despolarizar con un 
estfmulo umbral, lo cual sucede al final de la fase tres y 
durante toda la fase cuatro. 

Potenciales de accion de respuesta lenta 

Se encuentran en el nodo sinusal y en el tejido de union 
AV (nodo AV). En el potencial de respuesta lenta la fase 
0 posee ascenso lento (ingreso de calcio por canales 
lentos) y no hay fases uno y dos. La fase tres es de 
repolarizacion tardfa y ocurre por la salida de calcio, y 
la fase cuatro del potencial de accion es la mas impor- 
tante, debido a que es la encargada de la automaticidad 
normal la cual esta dada por el ingreso de iones posi- 
tivos (calcio y sodio) hasta llegar al potencial umbral. 
Esta es la fase de despolarizacion diastolica (Figura BA). 

Para resumir los rasgos y diferencias, es preciso re- 
cordar que las celulas con potenciales de accion de 
respuesta rapida, poseen un potencial de reposo de 
-80 a -90 mV, dependen del sodio para su activacion, 
tienen velocidad de conduccion rapida y no poseen au- 
tomatismo. Las celulas con potenciales 
de accion de respuesta lenta, poseen un 
potencial de reposo de -50 a -60 mV, 
dependen del calcio para su activacion, 
tienen velocidad de conduccion lenta y 
poseen automatismo (Figura BB). 

Automaticidad 

El automatismo es la propiedad que po¬ 
seen algunas celulas cardfacas de iniciar 
un potencial de accion en forma espon- 
tanea. La automaticidad depende de la 
fase cuatro del potencial de accion; las 
celulas que tienen mayor automaticidad 
son las del nodo sinusal y su frecuencia 
de despolarizacion constituye la frecuen¬ 
cia cardfaca. La despolarizacion normal 
del nodo sinusal produce una frecuencia 
cardfaca entre 60 y 100 Ipm. Luego, en 
orden descendente de automatismo, se 




Figura 7. Variacion del potencial de accion de acuerdo con el origen. 
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produce la despolarizacion del tejido de union que ge¬ 
nera una frecuencia cardiaca entre 40 y 60 Ipm y se le 
denomina ritmo del tejido de la union. Luego vienen las 
ramas izquierda y derecha y, por ultimo, las fibras de 
Purkinje con una frecuencia menor a 40 Ipm (Figura 7). 
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Electrofisiologia cardiaca II 

Boris E. Vesga A., MD. 


Leyes fundamentales de la electrocardiografi'a 

Todo el fenomeno electrico de despolarizacion y repolarizacion cardiaca puede estudiarse por medio de 

la teorfa vectorial. En este aspecto, los vectores representan la magnitud, la direction y el sentido de 

la corriente electrica que se produce en el corazon. 

Para el estudio vectorial de la activation electrica del corazon, se requiere, en primera instancia, 

conocer las leyes fundamentales de la electrocardiograffa, las cuales se presentan a continuation. 

Leyes para la despolarizacion 

• El vector de despolarizacion se represents con una flecha, cuya cabeza es positiva y su cola nega- 
tiva. 

• La despolarizacion se da de endocardio a epicardio. 

• La despolarizacion genera ondas agudas, de corta duration, las cuales son redondeadas a nivel au¬ 
ricular y picudas a nivel ventricular, dependiendo de la velocidad de conduction de cada estructura. 

• Cuando se explora desde un piano, como el que se forma por las derivaciones bipolares (Dl - Dll 
- Dill), los vectores que lleven el mismo sentido y orientation que el piano que explora, registraran 
ondas positivas. Igualmente, los vectores que lleven el sentido opuesto, registraran ondas nega- 
tivas. Consecuentemente, un vector perpendicular al piano que explora registrars una onda bifasi- 
ca, positiva y negativa (Figura 1). 
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V. 
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• Cuando se explore desde un punto, como es el caso 
de las derivaciones unipolares de los miembros (aVR, 
aVL, aVF) o las precordiales, entonces, los vecto- 
res que se acerquen al sitio de exploration regis- 
traran ondas positivas y las que se alejen lo haran en 
forma negativa; cuando se cumplen ambos requisi¬ 
tes la onda sera bifasica (Figure 2). 



Leyes para la repolarizacion 

• El vector de repolarizacion se inscribe como una fle- 
cha de cabeza negativa y cola positiva. 

• La repolarizacion a nivel ventricular se hace de epi- 
cardio a endocardio. 

• El fenomeno de repolarizacion dibuja ondas suaves, 
de mayor prolongation como es el caso de la onda T. 

• Cuando a cualquier electrodo se le acerque el vector 
de repolarizacion, el registro inscribira una onda ne¬ 
gativa. 

• Cuando a cualquier electrodo se le aleje el vector de 
repolarizacion, la inscription mostrara una onda po¬ 
sitiva. 

Proceso de la activacion 
electrica del corazon 

Despolarizacion auricular 

El impulso electrico se origina en el nodo sinoauricular 

y viaja de manera simultanea por los tractos internoda¬ 
les, despolarizando a su paso las auriculas. Esta activa¬ 
cion puede descomponerse en tres eventos: 


• La primera es la despolarizacion auricular derecha, 
la cual genera un vector hacia abajo, adelante y, en 
forma discreta, a la derecha. 

• La segunda es la despolarizacion de la care anterior 
de ambas auriculas, que produce un vector con un 
sentido hacia adelante, abajo y a la izquierda. 

• La tercera corresponde a la auricula izquierda, cuyo 
vector se dirige hacia la izquierda, hacia atras y hacia 
abajo. 

El vector que resulta de estos tres eventos tendra las 
siguientes caracterfsticas: de arriba hacia abajo, de de¬ 
recha a izquierda y de atras hacia adelante. La manifes¬ 
tation electrica de este vector es onda P (Figure 3). 



Despolarizacion del nodo 
auriculo-ventricular 

Despues de la despolarizacion auricular, el impulso elec¬ 
trico llega al nodo auriculo-ventricular, en donde la se¬ 
rial electrica presentara un retardo fisiologico, debido a 
que este nodo muestra una organization laberfntica de 
sus fibres, las cuales, adicionalmente, tienen un perfo- 
do de repolarizacion mas prolongado. Este retardo en 
el trazado electrocardiografico se manifiesta como una 
Ifnea isoelectrica llamada segmento PR (Figure 4). 
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Despolarizacion ventricular 

Al salir del nodo aunculo-ventricular, el impulso se dirige 
por el tronco comun del haz de His, hacia la bifurcacion 
donde se forman la rama derecha y la izquierda, que en 
su respective ventrfculo, de manera casi simultanea, al- 
canzan las fibras de la red de Purkinje, y asf se produce 
la despolarizacion de la masa muscular ventricular. 

La despolarizacion de la gran masa ventricular, genera 
tres grandes vectores, los cuales se representan en 
el trazado electrocardiografico por el complejo QRS 
(Figura 5). 



El primer vector corresponde a la despolarizacion del 
septum interventricular y presenta una direccion hacia 
adelante, abajo y a la derecha. El segundo vector se 
relaciona con la activation de la pared libre de los ven¬ 
trfculos. Por el mayor tamano de la masa ventricular 
izquierda, el vector resultante se dirige hacia la izquier¬ 
da, adelante y hacia abajo. El tercer vector se produce 
al activar las paredes posteriores de los ventrfculos y 
la portion mas elevada del tabique interventricular, con 
una magnitud pequena y con direccion hacia la derecha, 
arriba y atras. 

Luego de lo anterior, se inscribe un nuevo segmento 
conocido como el segmento ST, el cual represents el 
momento de total despolarizacion ventricular. 

Repolarizacion 

La repolarizacion es un fenomeno que se presenta en 
todas las celulas previamente estimuladas, y como todo 
fenomeno electrico tambien sera registrado en el elec¬ 
trocardiograms. La repolarizacion de las auriculas es un 
fenomeno que estara enmascarado en el trazado debido 


a su pequena magnitud y a que su ocurrencia es simul¬ 
tanea a la despolarizacion ventricular (Complejo QRS). 

Este proceso a nivel ventricular tiene como caracterfs- 
tica que el musculo subepicardico se repolariza primero 
que el subendocardico, lo cual hace que la repolariza¬ 
cion se haga de epicardio a endocardio. 

Este fenomeno electrico tendra su representation 
en un vector de cabeza negativa y cola positiva, cuyo 
sentido es de izquierda a derecha, de abajo a arriba y 
de adelante a atras, y se represents como la onda T 
(Figura 6). 



En ocasiones, se observa una onda de menor tamano 
que sigue a la onda T y que presenta la misma tendencia 
electrica. Esta se conoce como onda U, es visible, prin- 
cipalmente en las derivaciones electrocardiograficas 
V3 y V4 y se cree que corresponde a la repolarizacion 
tardfa del sistema de Purkinje (Figura 6). 

Genesis del electrocardiograma 
con base en el potencial de accion 

El trazo electrocardiografico de los ventrfculos, puede 
considerarse como la diferencia algebraica del potencial 
de accion de las dos capas del miocardio: endocardio y 
epicardio (potencial de accion endocardio - potencial de 
accion epicardio), los cuales a su vez son el promedio 
de los potenciales de accion de todas las celulas suben- 
docardicas y subepicardicas. La duration del potencial 
de accion subendocardico es mayor que la del subepi- 
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cardico, debido a que es el primero que se despolariza 
y el ultimo en repolarizarse. Si se utiliza este modelo se 
pueden extrapolar los potenciales de accion al trazado 
electrocardiografico de la siguiente forma (Figura 7): 

r -\ 


mV 



Figura 7 . Relation entre el potential de action y el 
electrocardiograma. 

Llnea gruesa: potential de action subendocardico. 

Llnea delgada: potential de action subepicardico. 

El electrocardiograma corresponde a la diferencia al- 
gebraica (subendocardico - subepicardico], Modificada 
de Bisteni. 

\ _ / 

• La onda R es el resultado de la fase cero del poten- 
cial de accion subendocardico. 

• El punto J, el cual marca el final del complejo QRS 
y el inicio del segmento ST, es resultado del final de 
la fase 1 del potencial de accion subepicardico. 

• El segmento ST, que represents el momento de total 
despolarizacion, esta dado por la presencia de ambos 
potenciales en la fase dos (potencial electrico en 
cero), lo cual algebraicamente produce una Ifnea iso- 
electrica. 


La onda T positiva que es asimetrica (ascenso mas lento 
que el descenso) es el resultado de la ausencia de para- 
lelismo en la fase tres de ambos potenciales de accion, 
siendo el final de la onda T correspondiente al final de la 
fase tres del potencial de accion subendocardico. 

La Ifnea isoelectrica posterior a la onda T que corres¬ 
ponde a la diastole electrics ventricular, esta dada por 
la existencia en la fase cuatro (nivel electrico de re- 
poso) de los dos potenciales de accion, y su relation 
algebraica es de cero. 
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Interpretation 
del electrocardiograma 
normal en el adulto 

Boris E. Vesga A., MD.; Manuel A. Lindarte C., MD.; 
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Fundamentos para la toma e interpretation 
de un electrocardiograma 

Como todo procedimiento diagnostico, la solicitud de realizacion de un electrocardiograma debe con- 
tener como mfnimo un resumen de los datos de identificacion y de la historia clfnica del paciente. En el 
momento previo a la toma del electrocardiograma, es necesario establecer empatfa con el paciente, 
tranquilizarle y explicate el procedimiento y la ausencia de riesgo que este implica. 

Papel electrocardiografico 

El tipo de papel utilizado por el electrocardiografo, tiene como caracteristica su sensibilidad al calor; 
es decir, el trazado no se realiza con tinta, sino por la impresion que deja una aguja caliente sobre 
el papel termico. Ademas, la superficie de este papel es milimetrada y los espacios entre cada cinco 
milfmetros sobresalen gracias a una Ifnea gruesa (Figura 1). 



F igura 1. El papel electrocardiografico y sus medidas estandar. 
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En el electrocardiograms se debe consignar la siguiente 
information: nombre del paciente, edad, genera, nume- 
ro de historia clfnica, fecha y hora de toma. 

La estandarizacion del trazado electrocardiografico se 
realiza con base en dos variables: la velocidad y el vol- 
taje. La velocidad se mide en el eje horizontal y se fija 
de manera estandar para que corra a 25 mm/s. A esta 
velocidad, cada milfmetro corresponde a 0,04 s y un 
espacio de cinco milfmetros corresponde a un tiempo 
de 0,2 s (Figura 1). 

El voltaje se mide en el eje vertical y la calibration del 
aparato se deja para que un milivoltio (mV) mueva la 
aguja registradora diez milfmetros; de acuerdo con lo 
anterior un milfmetro corresponde a 0,1 mV (Figura 1). 
En los casos en los que las ondas son altas y salen del 
papel, la graduation del voltaje se puede reducir a cin¬ 
co milfmetros por milivoltio cuando la magnitud de los 
complejos es amplia. 

Calidad de la toma 
del electrocardiograma 

En muchas ocasiones existen dificultades para obtener 
un buen trazado. No obstante, las interferencias son un 
problema que puede corregirse facilmente (Figura 2). 
Entre estas las mas frecuentes son: 



• La presencia de “Ifneas en empalizada” por inter¬ 
ference electrics, la cual se debe a que el equipo 
comparte el tomacorriente con otro aparato. 

• Los “saltos en la secuencia" o “el borramiento” del 
trazado por la perdida de contacto de un electrodo. 


• Las “alteraciones en la Ifnea de base’’ por cambios 
respiratorios, especialmente en la hiperventilacion. 

• Los “mordiscos en la Ifnea de base” por temblor 
muscular. 

• Las “perdidas de foco” por movimientos de los 
miembros o por llanto, en los casos pediatricos. 

Ubicacion de los electrodos 

Las superficies cutaneas donde se ubicaran los electro¬ 
dos deben asearse con sustancias tales como alcohol, 
de modo que eliminen la grasa de la piel, que puede 
actuar como aislante electrico. 

En la actualidad, la mayorfa de los equipos poseen elec¬ 
trodos con nomenclatura de colores, similar a la de los 
semaforos, para facilitar su ubicacion en los miembros, 
o en su defecto estan dotados de abreviaturas en In¬ 
gles que indican su respectiva ubicacion (Tabla 1). Los 
electrodos de los miembros deben ubicarse de manera 
simetrica en las cuatro extremidades. 


Tabla 1 

Patrones para la ubicacion 
de los electrodos de los miembros 


Posicion 

Electrodos 

Color Sigla 

Miembro superior derecho 

Rojo 

RA (right arm] 

Miembro superior izquierdo 

Amarillo 

LA (left arm) 

Miembro inferior derecho 

Negro 

RL (right leg) 

Miembro inferior izquierdo 

Verde 

LL (left leg) 


Los que se localizan en el precordio (Figura 3) se ubi¬ 
caran progresivamente desde la parte medial hasta la 
zona lateral izquierda del torax (Tabla 2). 

Derivaciones electrocardiograficas 

Las derivaciones electrocardiograficas son los diferen- 
tes registros de la actividad electrica del corazon, lo cual 
se obtiene mediante una serie de electrodos que se 
ubican segun normas preestablecidas. Esta actividad se 
capta mediante un galvanometro, se procesa a traves 
de un amplificador y se envfa a un sistema de registro. 

Las derivaciones pueden ser unipolares o bipolares: las 
unipolares registran la diferencia de potencial entre un 
punto del cuerpo y otro punto llamado centra electrico; 
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geometrica convencional, porque los dos 
cuadrantes inferiores se representan en 
forma positiva, mientras que los dos su- 
periores de manera negativa (Figura 5). 

Derivaciones bipolares 

La derivacion Dl se obtiene al tomar el 
registro entre los electrodos ubicados 
en el miembro superior derecho y en el 
miembro superior izquierdo. El dipolo tie- 
ne como electrodo negativo el derecho y 
como positivo el izquierdo, y su eje de cir- 
cunferencia esta entre “0° a 180°” (Figura 6). 


Tabla 2 

Patrones para la ubicacion 
de los electrodos del precordio 


Electrodo 


Ubicacion 


Espacio intercostal Linea 

VI 

Cuarto 

Paraesternal derecha 

V2 

Cuarto 

Paraesternal izquierda 

V3 

Punto medio entre V2 y V4 

V4 

Quinto 

Media clavicular 

V5 

Linea horizontal 

Axilar anterior 


a nivel de V4 

izquierda 

V6 

Linea horizontal 

Axilar media 


a nivel de V4 

izquierda 


las bipolares registran el potencial que se obtiene entre 
dos puntos del cuerpo. 

Las derivaciones segun el piano anatomico que regis- 
tren se dividiran en las del piano frontal y en las del 
piano horizontal. 

Derivaciones del piano frontal 

El piano frontal es aquel que muestra en el individuo un 
corte de arriba hacia abajo (Figura 4). En este piano se 
ubican las derivaciones bipolares estandar de Einthoven 
(Dl, Dll, Dill), asf como las unipolares amplificadas de 
los miembros desarrolladas por Wilson y Goldberger 
(aVR, aVL, aVF). 

Este piano se esquematiza en una circunferencia, donde 
las derivaciones tienen un diferente angulo de repre- 
sentacion. Como elemento adicional los grados de cir¬ 
cunferencia tienen una diferencia con la nomenclatura 




La derivacion Dll es el registro que se obtiene entre 
el electrodo negativo ubicado en el miembro superior 
derecho y el electrodo positivo ubicado en el miembro 
inferior izquierdo. Su eje esta entre “60° a -120°” 
(Figura 7). 
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La derivacion Dill mide la corriente entre el electrodo 
negativo en el miembro superior izquierdo y el electro¬ 
do positivo en el miembro inferior izquierdo. El eje se 
encuentra entre “120° y -60°” (Figura 8). 



Derivaciones unipolares 

Estas derivaciones miden la fuerza electrica absoluta 
de un electrodo positivo unico en el cuerpo. Para lo- 


grar este efecto, se hace necesario ubicar un electro¬ 
do de potencial cero, lo cual se obtiene mediante el 
mecanismo de Wilson que consiste en la union de los 
demas electrodos de las extremidades, haciendo que 
sus fuerzas se anulen. Sin embargo, por el mecanismo 
de amplificacion disenado por Goldberger, se constru- 
yeron las derivaciones unipolares ampliadas, de ahf la 
letra “a” minuscula en su denominacion. En conclusion, 
el electrodo positivo es el explorador y el negativo esta 
conformado por la union de los otros dos electrodos 
exploradores en la central electrica de Wilson. 

En la derivacion aVR, el electrodo del miembro superior 
derecho es el positivo, mientras que el polo negativo 
sera la union del miembro superior izquierdo con los 
miembros inferiores. El eje esta entre ‘‘30° y -150°” 
(Figura 9). 



La derivacion aVL tiene como electrodo positivo el que 
se ubica en el miembro superior izquierdo, mientras 
que el polo negativo sera la union del miembro superior 
derecho con los miembros inferiores. El eje esta entre 
“-30° y 150°” (Figura 10). 
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En la derivacion aVF el electrodo positivo se encuentra 
en el miembro inferior izquierdo, mientras que el polo 
negativo sera la union de los miembros superiores y 
el miembro inferior derecho. El eje esta entre “-90°y 
90°” (Figura 11). 



Reg/ones exploradas 

Todas las derivaciones del piano frontal pueden repre- 
sentarse en un triangulo equilatero, el cual se conoce 
como triangulo de Einthoven, en cuyo centra se halla el 
cero electrico (Figura 12). Si las derivaciones bipolares 
y unipolares se transportan a un piano cartesiano, se 
tendra un sistema hexoaxial, al cual, si le ubica el cora¬ 
zon en el centra (Figura 13), sera facil correlacionar la 
ubicacion de cada derivacion y la parte del corazon que 
se observa (Tabla 3). Otro elemento de importancia de 
este eje es que permite la localizacion del eje electrico 
del corazon con base en la determination de las per- 
pendiculares a las derivaciones que tengan complejos 
QRS isobifasicos). 


f -\ 



Figura 12. Representation del triangulo de Einthoven. 

v_ 


- 30 ° 



Figura 13. Representation del sistema hexoaxial. 

Note en el sistema hexoaxial la existencia de perpendi- 
cularidad entre Dl y aVF, Dll y aVL, Dill y aVR. 

Regiones exploradas: parte alta de la pared del ventri- 
culo izquierdo por aVL, parte media por Dl, pared dia¬ 
fragmatica por Dll - Dill - aVL, cavidades derechas por 
aVR. 


Tabla 3 

Regiones exploradas por las derivaciones del piano frontal 


Derivacion 

Eje 

Sic io de exploracion 

Porcion 

Perpendicular 

□1 

0° a 180° 

Ventrlculo izquierdo 

Media 

aVF 

□II 

60° a -120° 

Pared diafragmatica 

Izquierda 

aVL 

□III 

120° a -60° 

Pared diafragmatica 

Central 

aVR 

aVR 

30° a -150° 

Corazon derecho 

Cavidades 

□III 

aVL 

-30° a 150° 

Ventrlculo izquierdo 

Alta 

□II 

aVF 

-90° a 90° 

Pared diafragmatica 

Central 

□1 
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Derivaciones del piano horizontal 

El piano horizontal, como su nombre lo indica, es el que 
hace un corte horizontal del sujeto a nivel del torax 
(Figura 4). Los potenciales electricos de estas deriva¬ 
ciones llamadas precordiales, se recogen por medio de 
los electrodos ubicados en la region anterior del torax 
(Figura 3). 

Las derivaciones precordiales registran la actividad de 
la parte anterior e izquierda del piano horizontal (Figura 
14). Las zonas cardfacas exploradas por las derivaciones 
precordiales corresponden a la cara anterior, el septum 
interventricular y la parte baja de la pared libre el ven- 
trfculo izquierdo (Tabla 4). 

Otras derivaciones 
Derivaciones precordiales adicionales 

Las derivaciones precordiales adicionales sirven para 
tener una mejor vision sobre los danos en la cara pos¬ 
terior del corazon; las posiciones auxiliares son: 

• V7: ubicada en la Ifnea horizontal de V4 con la Ifnea 
axilar posterior. 

• V8: ubicada en la Ifnea de V4 con la Ifnea externa de 
la escapula. 

• V9: ubicada en la Ifnea de V4 con la Ifnea paraverte¬ 
bral izquierda. 

Derivaciones precordiales derechas 

Las derivaciones precordiales derechas se utilizan en 
casos de corazones con ejes desviados hacia la derecha 
o dextrocardias. En su nomenclatura se agrega la con- 
sonante erre (R), por ejemplo V3R-V4R; su ubicacion 
es de forma inversa a las precordiales estandar, pero 
dirigiendose de medial a lateral en hemitorax derecho. 

Derivaciones esofagicas 

Las derivaciones esofagicas se toman a traves de un 
cateter con un electrodo explorador que se introduce 
por via transesofagica. Su objetivo es observar de for¬ 
ma magnificada la actividad de las auriculas (en casos 
de arritmias auriculares) y visualizar trastornos de la 
cara posterior (en infartos agudos). 

La ubicacion de las derivaciones esofagicas depende de 
la distancia en centimetres a partir de la arcada dental. 
Por ejemplo, E20 visualiza a nivel de la parte media de 



Figura 14. Zonas del corazon exploradas por las deri¬ 
vaciones precordiales y progresion de la onda R. 

Vector 1: septal, vector 2: masa ventricular, vector 3: 
posterior basal. 

Regiones exploradas: pared anteroseptal por VI - V2 
- V3, apex cardlaco por V4, parte inferior de la pared 
libre del ventriculo izquierdo por V5 - VB. 

Note el aumento progresivo del tamano de la onda R y 
de forma inversa la disminucibn de la onda S. 

k,_ s 


Tabla 4 

Regiones exploradas 
por las derivaciones del piano horizontal 



Derivacion 

Sit/o de exploracion 


VI 

Pared anterior 

Porcion alta del septum 
interventricular 


V2 

Pared anterior 

Porcion media del septum 
interventricular 


V3 

Pared anterior 

Porcion baja del septum 
interventricular 


V4 

Pared anterior 

Apex cardiaco 


V5 

Parte baja de la pared libre 
del ventriculo izquierdo 


VB 

Parte baja de la pared libre 
del ventriculo izquierdo 


las auriculas, E30 a nivel de la union aurfculo-ventri- 
cular y E50 en la parte posterior baja del ventriculo 
izquierdo. 

Derivacidn de Lewis 

Esta es una derivacion toracica bipolar cuya importancia 
radica en la mejor visualizacion de la actividad auricular, 
por lo cual es util en el diagnostic diferencial de las 
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taquiarritmias. Para su construccion es necesario que 
el electrodo del miembro superior derecho se ubique en 
el segundo espacio intercostal con Ifnea paraesternal 
derecha y el electrodo del miembro superior izquierdo 
se coloque en el cuarto espacio intercostal con Ifnea 
paraesternal derecha. 

Bases para la interpretacion de un 
trazado electrocardiografico 

Para la lectura e interpretacion de un trazado elec¬ 
trocardiografico, es necesario tener un ordenamiento 
logico, que permita emitir un diagnostic de manera 
racional. El orden propuesto es el siguiente: ritmo, 
frecuencia, eje electrico, onda P, intervalo PR, onda 
Q, complejo QRS, segmento ST, onda T, intervalo QT 
y onda U. 


Frecuencia cardiaca 

Para la determination de la frecuencia cardiaca en un 
trazado electrocardiografico existen varios metodos. 

Metodo de los 1.500 

Si se tiene en cuenta que el papel corre a una velocidad 
estandar de 25 milfmetros en un segundo, en 60 se- 
gundos habra recorrido 1.500 mm. Aplicando una regia 
de tres simple, se divide 1.500 entre la distancia en 
milfmetros tomada entre dos ondas R (RR). 

rc ._ 1500 
RR 

Por ejemplo, en el trazado electrocardiografico de la fi- 
gura 15, la distancia entre una onda R y la subsiguien- 
te, es de 23 cuadritos de un milfmetro; la frecuencia 
se obtendrfa asf: 


Ritmo 

Como primer punto hay que determinar si el ritmo es 
regular o no. 

Regular 

La distancia entre las ondas sera identic y el origen del 
ritmo puede ser sinusal, nodal o ventricular. 

Cuando el ritmo es sinusal (frecuencia cardiaca entre 
60 y 100 por minuto), existen las siguientes caracte- 
rfsticas: la onda P antecede a todos los complejos QRS 
en todas las derivaciones y es positiva en la derivacion 
Dll; el intervalo PR es normal (0,12 s - 0,21 s). El ritmo 
nodal tiene frecuencias entre 40 y 59 latidos por minu¬ 
to, mientras que el ventricular o idioventricular es re¬ 
gular y sus frecuencias son inferiores a 40 latidos por 
minuto. Estos dos ultimos se caracterizan por la ausen- 
cia de la onda P o la disociacion con los complejos QRS. 
El ritmo ventricular cursa con morfologfa de bloqueo de 
rama y sus complejos pueden ser muy aberrados. 

Irregular 

La presencia de un ritmo irregular se asocia con even- 
tos como arritmias sinusales, extrasfstoles supraven- 
triculares (auricular, nodal) o ventriculares, fibrilacion 
auricular, flutter auricular con bloqueo variable, marca- 
paso errante, fibrilacion ventricular, bloqueo aurfculo- 
ventricular de diferente grado, taquicardia supraventri¬ 
cular con diferentes grados de bloqueo AV, etc. 


FC = 1500 =65 
23 

La frecuencia cardiaca calculada es de 65 latidos por 
minuto. 



Metodo estandar 

En el metodo estandar el elemento clave es la utilization 
de la cuadrfcula, tomando como indicador de medida la 
Ifnea gruesa ubicada cada cinco milfmetros. Se toma un 
complejo QRS en el cual coincida la espiga de la onda R 
con la Ifnea gruesa y se cuenta el numero de casillas de 
cinco milfmetros hasta encontrar el siguiente QRS de la 
misma derivacion. Luego el valor de 300 se divide entre 
el numero de cuadros de cinco milfmetros contados. 

Por ejemplo, en el electrocardiograma de la figura 16, 
la primera onda R cayd sobre la Ifnea gruesa de cinco 
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Figura 16. Metodo estandar para el calculo de la fre¬ 
cuencia cardlaca cuando el segundo complejo QRS co¬ 
incide con una linea gruesa. 


millmetros y la segunda sobre la cuarta Ifnea gruesa, la 
frecuencia cardiaca se obtendria ask 

FC = 300 =75 
4 

La frecuencia cardiaca calculada es de 75 latidos por 
mlnuto. 

En la situation en la cual la segunda onda R no coincida 
con una linea gruesa, como en la figura 17, se hace el 
siguiente procedimiento: 

• Se revisa entre que valores de Ifneas gruesas quedo 
la siguiente onda R. En el ejemplo quedo entre la de 
75 y lade 100. 



Figura 17. Metodo estandar para el calculo de la fre¬ 
cuencia cardiaca cuando el segundo complejo QRS no 
coincide con una linea gruesa. 


• Se calcula el valor en numero de latidos de cada mill- 
metro comprendido en el sector entre 75 y 100; en 
el ejemplo sera: 


Valor = 


100-75 
5 milfmetros 


= 5 


Metodo del muestreo 

El metodo del muestreo se utiliza cuando hay ausencia 
de ritmo sinusal. Consiste en contar el numero de com- 
plejos QRS en una misma derivacion que aparecen en 
75 mm (tres segundos) y multiplicar por 20: 

FC = # QRS x 20 

Por ejemplo, si en los tres segundos usted contabiliza 
cuatro complejos QPS, la frecuencia se obtendria asf: 

FC = 4 X 20 = 80 

La frecuencia cardiaca calculada es de 80 latidos por 
minuto. 

Las anormalidades mas frecuentes que pueden causar 
trastornos en la frecuencia cardiaca se describen en 
la tabla 5. 


Tabla 5 

Causas de anormalidades de la frecuencia cardiaca 


La frecuencia es mayor de 100 latidos por minuto: 

por taquicardia sinusal, extrasistoles, taquicardias 
paroxisticas, fibrilacion auricular o flutter auricular. 

La frecuencia es menor de 60 latidos por minuto: 

por bradicardia sinusal, bloqueos aurlculo-ventricula- 
res o bloqueos sinoatriales. 

Hay que tener en cuenta que cuando la frecuencia 
cardiaca sea normal [60 - 100 por minuto), pueda 
deberse a un ritmo nodal rapido. 


Eje electrico 

Para la determination del eje electrico del corazon se 
debe tomar como referenda el sistema hexoaxial vis- 
to anteriormente, en donde las derivaciones del piano 
frontal se ubican cada 30°. El eje se considera nor¬ 
mal cuando se encuentra entre -30° y 110°; estara 
desviado a la izquierda cuando este entre -30° y -90° 
y desviado a la derecha cuando este entre +110° y 
+180°. Finalmente, se considera la “zona de nadie”, 
si esta entre -90° y -180°, debido a que se desconoce 
si la desviacion es en extremo derecha o en extremo 
izquierda (Figura 18). 

Metodo de la sumatoria 
de vectores 


Cada milfmetro tiene un valor de cinco latidos y la onda 
P se encuentra a dos millmetros a la izquierda del valor 
75, por lo cual la frecuencia sera de 85 latidos por 
minuto. 


Para obtener el eje electrico del corazon, basta con 
hacer la sumatoria de los vectores resultantes en Dl, 
Dll y Dill. Para hallar el vector en cada derivacion, es 
necesario conocer su magnitud, direction y sentido: 
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+ 110 ° + 90 ° 


F igura 18. Circunferencia con la representacion de los 
cuadrantes electricos 

Ndtese la distribucion de los grados de circunferencia. 
Eje normal de -30° a +110°, desviado a la derecha 
entre + 11CF a +/-180°, desviado a la izquierda entre 
-30° a -90°, zona de nadie entre -90° a +/-18CT 
v_> 

Magnitud 

Es restar a la magnitud en milfmetros de las ondas posi- 
tivas, la magnitud en milfmetros de las ondas negativas 
del complejo QRS en cada derivacion. 

Direction 

Es el eje que le corresponde a la derivacion en el siste- 
ma hexoaxial. 

Sentido 

Si la sumatoria de las ondas es positiva se colocara en 
la region positiva de la derivacion y viceversa. 

Para obtener el eje electrico basta con sumar los vec- 
tores resultantes de las tres derivaciones bipolares. 

Por ejemplo, en las derivaciones bipolares de la figura 
19, en A se calculan las magnitudes de la siguiente for¬ 
ma: en Dl a los cinco positivos se le restaran los tres 
negativos teniendo como resultado dos (5-3 = 2), 
Dll sera de cuatro (5-1 = 4) y Dill sera menos tres 
(1 - 4 = -3). La direction esta dada en el sistema 
hexoaxial para Dl a 0°, Dll a 60°, Dill a -60°. El sentido 
en Dl es positivo (2), Dll positivo (4) y Dill negativo 
(-3). Se grafican las magnitudes en el sistema hexoaxial. 
Se realiza la sumatoria de los vectores de Dl y Dll, lo 
cual da la resultante R1 (Figura 19 B). El vector re- 
sultante R1 se suma a Dill (Figura 19 □, lo que dara 
la resultante final Rf indicando que el eje se encuentra 
cercano a 0°. 



Metodo de la derivacion isobifasica 

Esta metodologfa para hallar el eje electrico es mas 
sencilla que la anterior, y consiste en ‘‘tomar la deriva¬ 
tion isobifasica” (sumatoria de las ondas igual a cero) 
de las seis derivaciones frontales. Luego, en el sistema 
hexoaxial se localiza el eje que cruza perpendicularmen- 
te esta derivacion; en esta derivacion perpendicular se 
mira el sentido y hacia donde este dirigido sera con- 
siderado el eje cardfaco. Por ejemplo, en la figura 20 
la derivacion isobifasica es aVL, la derivacion perpendi¬ 
cular es Dll, y al ser esta de tendencia positiva el eje 
estara a 60°. 
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Metodo rapid a 

Esta metodologfa para hallar el eje electrico es la mas 
sencilla, y consiste en revisar si la magnitud resultante 
de Dl es positiva o negativa, lo cual permite orientar la 
busqueda del eje en la mitad derecha o en la mitad iz- 
quierda. Luego, se revisa la derivacion unipolar aVF que 
de ser positiva orienta hacia los cuadrantes inferiores 
y si es negativa hacia los superiores de la derecha “to- 
mar la derivacion isobifasica” (sumatoria de las ondas 
igual a cero). Al entrecruzarlas se obtiene el cuadrante 
donde se encuentra el eje electrico. 

Por ejemplo, en la figura 21 la derivacion Dl es de ten- 
dencia positiva, lo cual la ubica en el hemisferio dere- 
cho; al revisar aVF este es de ten- 
dencia positiva, indicando que el eje 
se encuentra dentro del cuadrante 
inferior derecho, dentro de la zona 
del eje electrico normal. 


Tabla 6 

Causas de desviacion en el eje electrico 


Las anormalidades mas frecuentes 
que pueden causar variaciones en 
el eje electrico se detallan en la 
tabla 6. 

Onda P 

La onda P representa la despola- 
rizacion auricular y en condiciones 
normales antecede a todos los 
complejos QRS. Su morfologfa en general es simetrica, 
excepto en VI y V2 en donde puede ser isobifasica; 
su conformacion puede dividirse en dos componentes: 
el ascenso corresponde al inicio de la despolarizacion 


Desviacion del eje hacia la izquierda 

Puede ser normal hasta en el 10% de los casos, 
y puede darse por rotacion o desplazamiento del 
corazon hacia la izquierda, hipertrofia ventricular 
izquierda, bloqueo de la rama izquierda, hemibloqueo 
anterior izquierdo, ostium primum (CIA]. 

Desviacion del eje hacia la derecha 

Es un hallazgo normal en lactantes e infantes hasta 
los ocho anos de edad, y puede darse por rotacion 
cardiaca a la derecha, hipertrofia ventricular derecha 
o hemibloqueo posterior izquierdo. 



Figura 22. 

Trazado 

electrocar- 

diografico 

normal. 


auricular derecha y su descenso al final de la despo¬ 
larizacion auricular izquierda. Su duracion oscila entre 
0,08 y 0,1 s (dos cuadros y medio) y su altura no debe 
exceder los 0,25 mV (dos cuadros y medio) (Figura 22). 
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Si se ubicara el vector resultante de la despolarizacion 
auricular dentro del triangulo de Einthoven, su eje se 
hallarfa entre 30 y 60 grados, por lo cual es positiva en 
las derivaciones Dl, Dll, aVF, V3, V4, V5 y V6, negativa 
en la derivation aVR y variable en las derivaciones Dill 
y aVL (Figura 23). 



Si estan presentes los anteriores criterios de normali- 
dad de la onda P, se debe pasar a revisar el segmento 
PR. Las anormalidades de la onda P mas frecuentes se 
describen en la tabla 7. 

Tabla 7 

Causa de anormalidades en la onda P 


Onda P ausente: en casos de ritmos idioventricula- 
res, nodales o de fibrilacion auricular. 

Onda P pulmonar: es cuando la morfologia de la onda 
P es en tienda de campana (picuda y con mas de 2,5 
mm de alto). Puede presentarse en estenosis de la 
valvula tricuspide, hipertension pulmonar y estenosis 
de la valvula pulmonar. 

Onda P mitral: se caracteriza por la presencia de 
una mella en su parte superior; tiene un ancho mayor 
de 2,5 mm y se presents en casos de estenosis 
de la valvula mitral, insuficiencia mitral y disfuncion 
diastolica del ventrlculo izquierdo. 

Onda P invertida: puede deberse a ritmo nodal, 
ritmo atrial bajo, dextrocardia y extrasistoles auricu- 
lares o nodales, o puede darse por la incorrecta ubi- 
cacion de los electrodos de los miembros superiores. 
Ondas P multiples: se dan en los casos de flutter 
auricular, taquicardia auricular con bloqueo aunculo- 
ventricular u ondas P separadas por bloqueo intra- 
auricular. 


Segmento PR 

Un segmento corresponde a una Ifnea isoelectrica que 
une dos ondas; el segmento PR esta comprendido en¬ 
tre el final de la onda P y el inicio del complejo QRS. 
Representa el paso de la serial electrica por el nodo 
aurfculo-ventricular y el haz de His, donde se da un re- 
tardo en la conduccion. Su duracion normalmente es de 
0,1 s (Figura 22). 

Intervalo PR 

Un intervalo comprende una Ifnea isoelectrica y las on¬ 
das que lo delimitan. El intervalo PR va desde el inicio de 
la onda P hasta el inicio del complejo QRS (Figura 22). 
Su expresion representa el tiempo que toma el impulso 
para viajar desde el nodo sinusal hasta las fibras mus- 
culares ventriculares. Su duracion oscila normalmente 
entre 0,12 s y 0,21 s en el adulto, lo cual depende del 
tono simpatico y de la frecuencia cardfaca basal; si la 
frecuencia cardfaca esta en 120 Ipm un intervalo PR de 
0,21 s serfa alargado en este paciente, pero de manera 
general los valores por encima de 0,21 s se denominan 
“intervalo PR largo”, mientras que los menores a 0,12 
s “intervalo PR corto”. 

Si estan presentes los anteriores criterios de nor- 
malidad del intervalo PR, se debe pasar a revisar el 
complejo QRS. Las anormalidades del intervalo PR mas 
frecuentes se enuncian en la tabla 8. 

Tabla 8 

Causas de anormalidades del intervalo PR 


Intervalo PR prolongado: es causado por sobredo- 
sis digitalica o de cualquier farmaco que aumente la 
conduccion AV, trastorno de la conduccion auricu- 
lo-ventricular de primer grado, hipokalemia, fiebre 
reumatica aguda, difteria, aterosclerosis u oclusion 
de la arteria coronaria derecha. 

Intervalo PR corto: se halla en los casos de ritmo 
nodal o en sindromes de preexcitacion como el de 
Wolff-Parkinson-White. 

Intervalo PR variable: esta presente en el fenomeno 
de Wenckebach o en el marcapaso errante. 

Intervalo PR disociado: ocurre en los bloqueos de 
tercer grado o ritmos del tejido de union. 


Complejo QRS 

El complejo QRS representa el proceso de despolari¬ 
zacion ventricular y tiene un rango de duracion entre 
0,08 s y 0,10 s; maximo de 0,11 s (Figura 22). La 
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formacion de cada una de sus ondas depende directa- 
mente de los vectores resultantes de la despolarizacion 
de la masa ventricular (Figura 24). 



F igura 24. Corazon con los vectores de despolariza- 
cion ventricular. 

Vector 7 : septal, vector 2: masa ventricular izquierda, 
vector 3: porcion posterior basal. 

v___ 


Vector septal 

El septum interventricular es la primera parte del ven- 
trfculo que se despolariza, por lo cual el vector tiene 
una direction hacia delante, hacia abajo y hacia la de- 
recha. Si se dibuja este vector en el triangulo de Ein- 
thoven, representa la primera onda del complejo QRS 
(Figura 25). 


aVFL 


-v 

Dl 


"V 

aVL 



VB -n 


Figura 25. Triangulo de Einthoven con el vector de des- 
polarizacidn septal. 

La clave es observar el lugar donde se proyectan las 
imagenes, si es en el componente positive o negativo 
de la derivacidn. En las Dl - aVL la resultante es negati- 
va al caer la proyeccion en el componente negativo de 
la derivacidn, mientras que las derivaciones precordia- 
les izquierdas son negativas porque observan la cola 
del vector de despolarizacion. En Dll - Dill - aVR - aVL la 
proyeccion cae en el componente positivo. Las precor- 
diales derechas observan la cabeza del vector. 


Vector de las paredes ventriculares 

El vector de las paredes ventriculares, de gran tamano, 
esta dado por la sumatoria de los vectores resultan¬ 
tes de la despolarizacion de los dos ventrfculos, pero 
principalmente por el izquierdo que es el que mas masa 
posee, y toma una direccion hacia adelante, abajo y a la 
izquierda. Si se dibuja este vector en el triangulo de Ein¬ 
thoven, representa la segunda onda del complejo QRS, 
la cual es la de mayor tamano (Figura 26). 


z -\ 


1 

aVR. 

Dl 

A 

+ aVL 

-V + 

• 

+ 7- 

Dll\ 

J\ 

0 / 

/Dill 

v /< 

TV 

\+ / 

+ w + 

aVF 

A 

A 

u V 2 

V 3 


Figura 26. Triangulo de Einthoven con el vector de des- 
polarizacidn de las paredes ventriculares. 

Haciendo el mismo analisis que en el vector anterior, la 


resultante se dibuja en una linea mas gruesa. 

v_____/ 


Vector de los segmentos basales 

Este vector despolariza el musculo ventricular de la 
zona posterior basal. Es mas pequeno en comparacion 
con el anterior, con direccion hacia atras, arriba y a la 
derecha. Si se dibuja este vector en el triangulo de Ein¬ 
thoven, representa la tercera onda del complejo QRS 
(Figura 27). 

La resultante de este vector se dibuja en linea mas 
gruesa. Despues de construir las resultantes de los 
tres vectores, observe que un vector puede generar 
una onda diferente en cada derivacidn. 

Como puede verse en la figura 27, la morfologfa del 
complejo QRS en las derivaciones aVL y Dl es similar 
(QRS); en las derivaciones Dll - Dill y aVF tambien lo es 
(RS), mientras que en aVR es diferente (rSR’). Esto se 
justifica por la ubicacion en el piano frontal de cada una 
de las derivaciones. 
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La nomenclatura de las ondas del complejo QRS ha sido 
establecida de forma independiente del vector que re¬ 
presente; por ejemplo, el vector de las paredes ventri- 
culares puede ser positivo o negativo dependiendo de 
la ubicacion del electrodo que registra. Con el fin de 
tener un patron comun, se deben tener en cuenta unas 
caracterfsticas para la denominacion de las ondas del 
complejo QRS. 

Onda Q 

La onda Q es la primera deflexion negativa del complejo 
y debe preceder a cualquier onda positiva. Para poder 
denominarla como onda Q normal, su duracion debe ser 
menor de 0,04 s y su voltaje no mayor de 0,2 mV, el 
cual debe ser menor del 25% del tamano de la onda R 
(Figura 22). 

La onda Q que no cumpla los criterios descritos se 
denomina onda Q patologica y puede ser anormal en 
situaciones como infarto agudo del miocardio, embolia 
pulmonar, hipertrofia ventricular derecha o izquierda, 
miocardiopatfas o defectos en el tabique IV. 

Onda R 

La onda R corresponde a la primera deflexion positiva 
del complejo QRS; en los casos donde exista otra onda 
positiva en el complejo, esta se denominara R prima 
(R’). Normalmente, su duracion debe ser menor de 
0,07 s y su voltaje varfa entre 0,4 y 2,2 mV, siendo en 
promedio de 0,5 mV en las derivaciones del piano fron¬ 


tal y de 1 mV en el piano horizontal (Figura 22). En las 
derivaciones precordiales, lo importante es observar la 
progresion en el tamano de la onda R desde VI hasta 
V6 (Figura 28). 

Onda S 

La onda S es la deflexion negativa que aparece posterior 
a una onda R. Si existe otra onda negativa posterior, la 
subsiguiente se denominara S prima (S’). En la situa- 
cion en la cual no existan ondas positivas en el complejo 
QRS, este se denominara complejo QS. 

Punto J 

El punto J es el punto donde termina la ultima onda del 
complejo QRS e inicia el segmento ST (Figuras 7 y 8). 
Su importancia radica en que ayuda a la interpretacion 
electrocardiografica del descenso (infradesnivel) o as- 
censo (supradesnivel) del segmento ST con respecto a 
la Ifnea de base, teniendo como patron una oscilacion 
menor a un milimetro. 

Si estan presentes los anteriores criterios de norma- 
lidad en el complejo QRS, se debe pasar a revisar el 
segmento ST. Las anormalidades del complejo QRS mas 
frecuentes se muestran en la tabla 9. 

Segmento ST 

El segmento ST es el momento de la maxima despolari- 
zacion de la musculatura ventricular. Se localiza desde 
el final del complejo QRS hasta el inicio de la onda T 
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Tabla 9 

Causas de anormalidades del complejo QRS 


Complejo QRS ancho: por retardos en la conduccion 
intraventricular, bloqueos de rama, hiperkalemia, ex- 
trasistoles ventriculares, hipertrofias ventriculares, 
quinidina, propafenona, etc. 

Complejo QRS de bajo voltaje: en obesidad, infarto 
agudo del miocardio, hipotiroidismo, trastornos 
pericardicos como derrame o pericarditis cronica 
constrictiva, o alteraciones pulmonares como el 
enfisema. 

Complejo QRS de alto voltaje: en paredes toracicas 
delgadas o en hipertrofias ventriculares. 

Cambios en la morfologia del complejo QRS: en 

empastamientos o mellas en bloqueos de rama o en 
cor pulmonale agudo, configuracion anormal en el in¬ 
farto del miocardio, taquicardia ventricular, fibrilacion 
ventricular, flutter ventricular, alternancia electrica, 
hiperkalemia, etc. En los procesos isquemicos anti- 
guos las ondas son de tarnaho minimo, por lo cual se 
llaman “ondas R embrionarias o amputadas". 

En las derivaciones electrocardiograficas precordia- 
les, es importante observar la progresion de menor 
a mayor tarnaho de la onda R, que se da de VI a V6; 
en la hipertrofia ventricular esta progresion esta 
alterada. 


(Figura 22). Teniendo como referencia el punto J se 
puede determinar su infradesnivel o supradesnivel y 
su morfologia contribuye como elemento diagnostic 
en algunas patologfas como el proceso isquemico del 
miocardio. Las anormalidades mas frecuentes del seg- 
mento ST se resumen en la tabla 10. 

Tabla 10 

Causas de anormalidades del segmento ST 


Segmento ST elevado: en infarto del miocardio 
reciente, pericarditis, traumatismo cardiaco, 
hiperkalemia, aneurisma ventricular izquierdo. 
Segmento ST deprimido: en casos de isquemia 
subendocardica, impregnacion digitalica (cubeta digi- 
talica), taquicardias, hipokalemia, bloqueos de rama, 
extrasistoles, miocarditis, etc. 


Onda T 

La onda T corresponde a la repolarizacion del musculo 
ventricular. Su morfologia es asimetrica, con una par¬ 
te ascendente mas lenta y de mayor duracion que la 
descendente, la cual es mas rapida (Figuras 7-15). Su 
voltaje no debe exceder las dos terceras partes de la 
onda R (mayuscula) acompanante (Figuras 7 y 8). Su 
direction debe seguir el complejo QRS; por lo tanto, si 


este es predominantemente positivo, la onda T debe 
ser positiva y si el complejo QRS es predominantemen¬ 
te negativo la onda T debe ser negativa; si no existe 
este parametro se le llama onda T invertida e implica 
patologfa cardfaca. Las anormalidades en la onda T se 
encuentran en la tabla 11 (Figura 29). 

Tabla 11 

Causas de anormalidades de la onda T 


Onda T alta y picuda (base simetrica): se presents 
en hiperkalemia y derivaciones V2 - V3 posterior a un 
infarto de cara posterior. 

Onda T invertidas: en isquemia subendocardica, 
pericarditis, hipokalemia, hipertrofia ventricular, 
miocarditis, etc. 

Onda T plana: en procesos isquemicos, hipotiroidis¬ 
mo, pericarditis, miocarditis, etc. 



Intervalo OT 

El intervalo QT es el tiempo que transcurre entre el 
inicio del complejo QRS y el final de la onda T. Repre- 
senta el fenomeno de despolarizacion y repolarizacion 
ventricular (Figura 22). 

Su duracion varfa de acuerdo con el genero y la fre- 
cuencia cardfaca. En el genero masculino, el QT corregi- 
do (QTc) varfa desde 0,36 s hasta 0,40 s y en la mujer 
varfa desde 0,41 s hasta 0,44 s. La variation dada por 
la frecuencia cardfaca se corrige de acuerdo con la si- 
guiente formula: 
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Donde: QT es el intervalo QT medido sobre el papel 
electrocardiografico expresado en segundos y\fRR~ es 
la rafz cuadrada de la distancia en segundos entre dos 
ondas R consecutivas pertenecientes a la misma deri- 
vacion (Figura 30). 



Figura 30. Metodo para calcular el intervalo QT 
corregldo. 


Tabla 12 

Causas de anormalidades del intervalo QT 


Intervalo QT prolongado: en hipocalcemia, cardiopa- 
tia isquemica, carditis reumatica activa, cardiomega- 
lia, hipokalemia [realmente se mide un intervalo QU) y 
sindrome de QT largo, etc. 

Intervalo QT acortado: por digital, hipercalcemia, en 
el sindrome de QT corto, etc. 


Tabla 13 

Causas de anormalidades de la onda U 


Onda U alta o prominente: en hipokalemia, cardio- 
patia isquemica, sobredosis digitalica, bradicardia, 
hipertiroidismo, hipertrofia ventricular, sobredosis de 
adrenalina, hipercalcemia, etc. 

Onda U invertida: en hiperkalemia o en cardiopatia 
isquemica. 


Por ejemplo, en la figura 30 el QT medido es de 10 
cuadros, es decir, 0,40 s. El intervalo PP es de 23 
cuadros ; lo que indica que la distancia entre una onda P 
y la subsiguiente es de 0,92 s; el intervalo QT corregido 
se obtendra asf: 


QTc 


0,40 

V0^2 


=0,417 


Primer pa so 

• Observe las ondas P y los intervalos RR en las deri- 
vaciones Dll y VI. 

• Observe las derivaciones VI y V2, las mejores para 
detectar bloqueos de rama. 


El intervalo QT corregido es de 0,417 s. 

Las anormalidades mas frecuentes se describen en la 
tabla 12. 

Onda U 

La aparicion de la onda U se atribuye a la repolarizacion 
de las fibras de Purkinje. Puede observarse en las deri¬ 
vaciones precordiales derechas VI - V2 - V3; compara- 
tivamente con la onda T es de menor tamano y siempre 
tiene la misma direction (Figura 22). Las anormalidades 
mas frecuentes se describen en la tabla 13. 

Interpretacion por pasos 

Antes de empezar se debe verificar la correcta position 
de los electrodos y la estandarizacion de la velocidad del 
papel a 25 mm por segundo y 10 mm correspondientes a 
1 mV. 


Determine 


Ritmo-► dSinusal? 



Si No-► Ritmo anormal 


Efectuar valoracion 
de arritmia 



Latido ventricular o Taquicardia Taquicardia Bradiarritmia 
auricular prematuro QRS estrecho QRS ancho 












































































CapftuLo 5 - Interpretacion del eLectrocardiograma normal en eL adulto 


Segundo paso 

• Valore los intervals y bloqueos. 


Cuarto paso 

• Valore las ondas Q. 



>0,12 s 


^,< 0,12 Sindromes de 
No pre-excitacion 

*0,12 a 0,20-^Normal 

Si-* Bloqueo AV 

de primer grado 



Si No-► Normal 



Bloqueo de rama 


Configuracion QRS en VI, V2, V6 y D1 


Onda Q en derivaciones Dl, Dll , Dill, aVF y aVL. 

Normal cuando < 0,04 s y < 3 mm de profundidad 
excepto que la derivacion Dill es normal hasta 0,04 y 
hasta 7 mm de profundidad en Dill y aVL, derivacion Dl 
menor de 1,5 mm. 


Si Q es anormal 



Dl, aVL, V5yV6 Dll, D III y aVF VI a V4 VI a V3 

1 1 11 

Infarto lateral Infarto inferior Infarto anterior Septal 

Tener en cuenta R dominante en VI y V2, R/S mayor de 1, 
posibilidad de infarto posterior. 


Excluir situaciones que simulan infarto 



Miocardiopatia Hipertrofia SindromeWPW QS II, III, aVF 
hipertrofica ventricular limitrofes 


Tercer paso Ouinto paso 

• Valore la elevacion o depresion del segmento ST. • Valore la progresion de la onda R de VI a V6. 


Elevacion del segmento ST 




Elevacion > de 1 mm en 
dos o mas derivaciones 
de las extremidades como 
D II, Dill y aVF 


Elevacion > de 2 mm en 
dos o mas derivaciones 
precordiales de VI a V6 


No 



Depresion 
del ST > 2 mm 
en dos o mas 
derivaciones 


Infarto inferior agudo Infarto anterior agudo Si 



con elevacion 
del ST 


1 


CK MB positiva o 
Troponina I positiva 



Si No 


I 

Infarto sin elevacion ST Isquemia 


Si Q es anormal 



Dl, aVL, V5 y VB Dll, D III y aVF VI a V4 VI a V3 
1 111 
Infarto lateral Infarto inferior Infarto anterior Septal 

Tener en cuenta R dominante en VI y V2, R/S mayor de 1, 
posibilidad de infarto posterior. 


Excluir situaciones que simulan infarto 



Miocardiopatia Hipertrofia SindromeWPW QS II, III, aVF 
hipertrofica ventricular limitrofes 


Sexto paso 

• Valore las ondas P. 

Maximo de amplitud 3 mm y ancho 2,5 mm en Dll y VI 
para evaluar crecimiento auricular. 
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Septimo paso 

Valore las ondas T, intervalo QT, eje electrico de QRS, 
eje de la R 

Octavo paso 

• Valore arritmias. 

Finalmente, queda por recordar que al tener un regis- 
tro electrocardiografico en las manos, aunque se trata 
de una prueba valiosa, no deja de ser una prueba diag- 
nostica, por lo cual debe de interpretarse a la luz de la 
clinica del paciente. 
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Capftulo 

Interpretacion 
del electrocardiograma 
en la poblacion pediatrica 

Ana M. Cadavid B., MD.; Luis H. Diaz M., MD. 


Introduccion 

El electrocardiograma es parte fundamental en la evaluacion del nino con cardiopatfa congenita, y 
junto con la historia clfnica, el examen ffsico y la radiograffa de torax completan el enfoque inicial del 
paciente. 

Este examen tiene tres objetivos fundamentales: la localizacion de la posicion y relacion de las camaras 
cardfacas, la evaluacion de la repercusion hemodinamica de la cardiopatfa al momento del diagnostico 
y durante su evolution (hipertrofia o dilatation de cavidades) y el diagnostico de trastornos del ritmo 
asociados pre o post-quirurgicos. Ademas, es util cuando se presentan alteraciones electrolfticas o 
intoxicaciones por medicamentos. 

Los cambios en el electrocardiograma son sensibles pero poco especfficos para el diagnostico de una 
determinada cardiopatfa congenita, excepto en algunos casos como el defecto septal atrioventricular, 
la atresia tricuspide o el origen anomalo de la coronaria izquierda de la arteria pulmonar (ALCAPA) 
donde los cambios encontrados en el eje y la repolarizacion ventricular, permiten una aproximacion 
diagnostica bastante precisa. 

Factores tecnicos 

Para obtener un buen electrocardiograma se requiere mucha paciencia y, en algunas ocasiones, sedar 
al nino para obtener un trazo adecuado. Los electrodos de las extremidades pueden colocarse en posi- 
ciones mas proximales para reducir los artefactos por movimiento. Deben obtenerse las derivaciones 
V3R y V4R para detectar mejor las hipertrofias de las cavidades derechas y derivadas izquierdas extra 
(V7) y se recomienda hacer una toma con un voltaje normal en las derivadas de las extremidades y 
otra con voltaje medio en las precordiales. En los pacientes con diagnostico conocido de dextrocardia 
se deben tomar todas las precordiales derechas. 

Los principales artefactos que pueden afectar la interpretacion del electrocardiograma son: posicion 
incorrecta de los electrodos de las extremidades, que puede llevar a diagnostics equivocados de 
situs inversus ; mala aplicacion del gel sin espacios libres entre los electrodos de las precordiales, 
movimientos del paciente que pueden simular taquicardias ventriculares, respiration profunda que 
produce cambios en el RR y en el tamano del QRS y artefactos producidos por elementos externos 
como monitores, calentadores, ventiladores mecanicos o bombas de infusion. 

- ^ 


V. 
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Electrocardiograma pediatrico normal 

Las caracterfsticas del electrocardiograma se modifi- 
can con la edad. Los principales cambios ocurren en 
el primer ano de vida y reflejan las variaciones en la 
anatomfa y fisiologfa cardiovascular. Al nacimiento, el 
ventrfculo derecho pesa mas que el izquierdo; al crecer 
las paredes del ventrfculo izquierdo se engrosan por 
el aumento de las presiones sistemicas y las paredes 
del ventrfculo derecho se adelgazan al disminuir las 
resistencias pulmonares. Esto se refleja en el electro¬ 
cardiograma por cambios en el eje y la morfologfa del 
QRS, y en la orientacion de la onda T. Luego de los tres 
anos el electrocardiograma progresivamente adquiere 
las caracterfsticas del adulto. 

Principales hallazgos del electro¬ 
cardiograma pediatrico (Figura 1) 

1. Dominancia del ventrfculo derecho que se manifiesta 
por desviacion del eje a la derecha y por fuerzas pre- 
dominantes del ventrfculo derecho (R alta en aVR, 
V4R, VI y V2 y S profunda en Dl, V5 y V6). 

2. Ondas T negativas en VI luego de la primera semana 
y hasta los tres anos de vida. 

3. Patron de progresion invertido del RS en las deriva- 
das precordiales. 

Interpretacion del 
electrocardiograma 

El electrocardiograma debe incluir el ritmo, la frecuen- 
cia cardfaca, todas las ondas, segmentos e intervalos. 


Puede hacerse con cualquiera de las secuencias pro- 
puestas, pero siempre con la misma para evitar olvi- 
dos. Se debe conocer la edad del paciente e idealmente 
algunos datos de la historia clfnica para hacer una in¬ 
terpretacion adecuada del situs atrial, la localization y 
el predominio ventricular, la presencia de crecimientos 
atriales y ventriculares y las sobrecargas de presion o 
volumen (Anexo 1). 

La secuencia propuesta en este capftulo es la siguiente: 

1. Ritmo. 

2. Frecuencia cardiaca (atrial y ventricular si son dife- 
rentes). 

3. Eje del QRS. 

4. Onda P (eje, duracion, amplitud y determination del 
situs atrial). 

5. Intervalo PR. 

6. Complejo QRS (duracion, amplitud, onda Q, progre¬ 
sion RS y relation R/S). 

7. Segmento ST y onda T. 

8. Intervalo QT corregido. 

Ritmo 

Sinusal o no, regular, irregular o regular con perfodos 
irregulares intermitentes. El ritmo sera sinusal si exis- 
ten ondas P que preceden cada complejo QRS, el eje de 
la onda P es normal, la frecuencia cardfaca regular y 
los complejos QRS son de duracion normal. El intervalo 
PR puede ser regular pero no necesariamente normal 
como en los bloqueos atrio-ventriculares de primer 
grado. 
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Frecuencia cardiaca 

Varfa de acuerdo con la edad y se incrementa desde 
el primer dfa de vida hasta los dos meses para luego 
disminuir lentamente. Esto ocurre al parecer por inma- 
durez del sistema nervioso simpatico al nacimiento. 

En un electrocardiograma con ritmo sinusal, la frecuen¬ 
cia cardiaca se mide tomando como referenda el inter¬ 
val que existe entre dos complejos QRS sucesivos, con 
base en el inicio de la R y no en el pico para efectuar la 
medicion. Existen muchas maneras de calcularla tenien- 
do en cuenta la escala y velocidad normal del electro¬ 
cardiograma. Dividir 1.500 (duracion de un minuto en 
mm) por el intervalo RR en mm o dividir el intervalo RR 
en segundos por 60 son las formulas mas utiles por su 
precision y por servir para frecuencias altas y bajas. 

FC=1.500/mtervalo RR (mm) o FC=intervalo RR (seg]/BO 

Eje del QRS 

Representa el vector medio del proceso de despolari¬ 
zacion ventricular y varfa segun la edad. En el primer 
mes el eje esta entre +137° y +74°; a medida que 
crece se localiza mas hacia la izquierda para finalmente 
ubicarse hacia los 15 anos entre +74° y +59°. La 
mayorfa de los cambios se realizan en los tres primeros 
meses de vida y sus desviaciones deben hacer sospe- 
char la presencia de hipertrofias, inversion ventricular, 
ventrfculo unico o trastornos en la conduccion intra¬ 
ventricular. 

El eje horizontal da informacion sobre las relaciones 
izquierda-derecha y antero-superiores. Se determina 
teniendo en cuenta que V2 y V6 son perpendiculares y 
que V2 representa la relacion antero-posterior y V6 la 
izquierda-derecha. No es tan preciso como el frontal. 

Onda P 

Representa la despolarizacion auricular y da informa¬ 
cion sobre el ritmo, el situs y los crecimientos atriales. 
Debe evaluarse en Dll y VI teniendo en cuenta su eje, 
amplitud y duracion. Su eje normal es de +60° [+0° 
a +90°) a cualquier edad. Su duracion normal es de 
0,07 seg (0,03 a 0,09 seg) en ninos menores de 3 
anos y de 0,09 seg (0,05 a 0,10 seg) en los mayores, 
y su amplitud no debe superar los 2,5 mm a ninguna 
edad. 


La parte inicial representa la despolarizacion del atrio 
derecho y la final el atrio izquierdo. Los crecimientos del 
atrio izquierdo producen ensanchamientos de la onda P 
(D1, aVL, V5 y V6) y los del atrio derecho, aumento en 
su amplitud (D2, D3 y aVF). Puede aparecer una mella 
en el 25% de los electrocardiograma normales y en VI 
puede ser bifasica del tipo +- con la parte negativa 
corta (< 0,04 seg). 

La onda P tambien permite definir el situs atrial segun 
las caracterfsticas de la despolarizacion atrial, que es- 
tan determinadas por la localizacion del nodo sinusal. 
En presencia de situs solitus el vector se dirige hacia la 
izquierda, adelante y abajo con P positiva en Dl, aVL y 
aVF y negativa en aVR. 

Intervalo PR 

Debe medirse desde el inicio de la onda P hasta el inicio 
del complejo QRS. Su valor promedio normal en ninos 
es de 0,12 seg, aumenta al incrementar la edad y dis¬ 
minuir la frecuencia cardiaca y usualmente se mide en 
Dll. Debe ser menor a 0,08 seg en recien nacidos, me- 
nor a 0,10 seg en menores de tres anos y entre 0,12 
y 0,20 seg en mayores de tres anos. Se altera en los 
trastornos de la conduccion atrio-ventricular ya sean 
congenitos aislados, asociados a cardiopatfas o adquiri- 
dos en los post-quirurgicos de estas. 

Deben analizarse los PR aumentados o los muy cortos. 
Se prolongs en cardiopatfas con dilataciones o defec- 
tos atriales como el defecto septal atrio-ventricular, la 
comunicacion inter-auricular y la anomalfa de Ebstein, 
en miocarditis, toxicidad digitalica y otras disfunciones 
miocardicas. Se acorta en los sfndromes de pre-excita- 
cion o en presencia de marcapasos atriales bajos. 

Complejo QRS 

Deben analizarse: eje, morfologfa, amplitud, duracion y 
caracterfsticas de la onda q. Representa la despola¬ 
rizacion ventricular que se inicia en el lado izquierdo 
del septum interventricular cerca de la base del ven¬ 
trfculo izquierdo, dirigiendose hacia la superficie septal 
derecha. Luego se despolarizan las paredes libres y por 
ultimo la parte posterior basal del ventrfculo izquierdo 
y el tracto de salida del ventrfculo derecho. El primer 
vector septal identifica la localizacion del ventrfculo iz¬ 
quierdo por la presencia de una onda q en V4 a V6 en 
ausencia de bloqueo de rama izquierda del haz de His. 
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Amplitud 

Las fuerzas del ventriculo izquierdo se obtienen de la 
suma de la S en VI y la R en V6. Son mayores en ninos 
y en personas delgadas por disminucion en la distancia 
entre el corazon y la pared toracica, al igual que en 
las hipertrofias ventriculares. El Ifmite inferior es de 5 
mm en las derivadas de las extremidades y 8 mm en 
las precordiales; los valores menores pueden indicar 
miocarditis, falla cardfaca o aumento entre la distancia 
de la pared toracica y el corazon (pericarditis, derrame 
pericardico o neumotorax). 

La amplitud de la onda R en VI se relaciona de manera 
directa con la presion sistolica del ventriculo derecho y 
puede calcularse asf: 

Presion sistolica pico ventriculo derecho = amplitud 
R(mm) x 3 + 47 6 amplitud R(mm) x 5. 

Duration 

Debe medirse en V5 o en una derivation con onda q y 
un final bien definido. Su valor normal oscila entre 0,03 
y 0,11 seg, pero debe ser menor a 0,08 seg en los 
menores de siete anos. En las precordiales la duration 
siempre debe ser menor. Crece con la edad al aumen- 
tar la masa muscular y se encuentra prolongado en las 
alteraciones de la conduction intra-ventricular. 

Morfologfa del QRS 

Da information sobre localization, estado metabolico 
y estado estructural de los ventrfculos. Segun la ac¬ 
tivation ventricular normal, las derivaciones que ex- 
ploran el ventriculo derecho tienen la morfologfa rS y 
las que exploran el izquierdo tendran morfologfa qRs. 
La presencia de q initial depende de la derivada y la 
orientation de las fuerzas iniciales. El patron RSR’ en 
VI se encuentra en el 7% de los electrocardiogramas 
normales, en el bloqueo de la rama derecha del haz de 
His y en la hipertrofia del ventriculo derecho. En los 
ninos normales la S es mayor que ambas ondas R y la 
R’ es corta; en el bloqueo la R’ es de mayor duration y 
en la hipertrofia del ventriculo derecho la R es mayor 
que la S. 

Progresion del RS 

En mayores de tres anos y adultos, es sutil con S domi- 
nante en VI y R dominante en V5 y VB. En los neonatos 
existe una inversion completa de este patron y entre 
la primera semana y los tres anos hay una inversion 


parcial con R dominantes en VI, V5 y VB. Es anormal en 
hipertrofias ventriculares, alteration de la conduction 
ventricular, ventrfculos unicos e infarto del miocardio. 

Relation R/S 

Representa la fuerza relativa que se opone a un ventri¬ 
culo en cada derivation. En los lactantes, opuesto a los 
adultos, es mayor en precordiales derechas y menor en 
las izquierdas. Es anormal en trastornos de la conduc¬ 
tion y aumenta en las hipertrofias ventriculares. 

Onda 0 

Representa la despolarizacion del septum interventri¬ 
cular e identifica el ventriculo izquierdo. Siempre debe 
analizarse de manera cuidadosa. Su presencia es nor¬ 
mal en Dll, Dill, aVF, V5 y VB. Su duration en Dl, Dll y 
V6 debe ser menor a 0,03 seg (0,01 a 0,15 seg) y su 
amplitud debe ser menor a 5 mm pero puede variar 
con la edad y la derivation; siempre debe ser menor del 
25% de la R del complejo. 

Es anormal su presencia en precordiales derechas, VI, 
aVR y aVL (HVD severa o inversion ventricular) y su au- 
sencia en las izquierdas (bloqueo de rama izquierda del 
haz de His o inversion ventricular). Son profundas en 
hipertrofia del ventriculo izquierdo con sobrecarga de 
volumen y profundas y anchas en el infarto del miocar¬ 
dio. En la transposition corregida de grandes arterias la 
q esta en las precordiales derechas, y en cardiopatfas 
con ventriculo unico esta ausente. 

Segmento ST y onda T 
Segmento ST 

Debe ser isoelectrico con relation al segmento PR, pero 
en los ninos normales puede mostrar una elevation de 
1 mm en las derivaciones de las extremidades, de 2 mm 
en las precordiales y hasta de 4 mm en los adolescentes 
por la repolarizacion precoz. Sus alteraciones son muy 
inespecfficas en los ninos, y se consideran anormales 
aquellas depresiones mayores a 0,5 mm o elevaciones 
mayores a 1 mm. Las depresiones son secundarias a 
dano miocardico de cualquier origen, como el ALCAPA, 
tumores o enfermedades metabolicas, y se encuentra 
elevado en las pericarditis. 

Onda T 

Representa la repolarizacion ventricular y su direc¬ 
tion generalmente es igual a la del QRS. En general es 
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simetrica pero puede tener una parte inicial ligeramen- 
te mayor y mellada. Su eje normal es de +45° (+15° 
a +75°) en el piano frontal, es decir que debe ser po- 
sitiva o plana pero nunca negativa en Dl y aVF y en el 
piano horizontal debe ser positiva en VB. Su eje es mas 
negativo en los neonatos y es negativa en VI desde la 
primera semana de vida hasta los 10 a 12 anos. Su 
amplitud no debe ser mayor del 20% del QRS; normal- 
mente mide entre 1 y 5 mm en las derivaciones estan- 
dar y entre 2 y 8 mm en las precordiales. A cualquier 
edad es anormal una T mayor a 7 mm en las derivadas 
de las extremidades y de 10 mm en las precordiales. 

Se debe analizar siempre en conjunto con el QRS. Si 
ambos son anormales se debe pensar en hipertrofias 
con sobrecarga de presion y alteraciones de la con¬ 
duction, pero si la T es anormal y el QRS normal, en 
alteraciones de la repolarizacion, trastornos hidroelec- 
trolfticos, anormalidades metabolicas y alteraciones del 
pericardio. 


Intervalo QT 

Representa la despolarizacion y repolarizacion ventri¬ 
cular. Debe medirse desde el inicio de la Q hasta el final 
de la T en Dll, V5 y VB, usando siempre el valor mayor 
y corregirlo segun la frecuencia cardfaca con la formula 
de Bazett: QTc = QT en seg/rafz cuadrada del intervalo 
RR previo en seg. 

Debe ser menor a 0,44 seg, excepto en los menores 
de seis meses que puede ser hasta de 0,49 seg y en 
los menores de tres anos hasta 0,45 seg. Se prolongs 
por hipocalcemia, miocarditis, cardiomiopatfas, sfndro- 
me del QT prolongado, desnutricion severs y algunos 
medicamentos, y se acorta por efecto digitalico o hi- 
percalcemia. Su medicion es muy importante ya que 
el sfndrome del QT prolongado se asocia con sfncope, 
convulsiones, muerte subita, taquicardia ventricular y, 
mas recientemente, con el sfndrome de muerte subita 
del lactante. 


Anexo 1. Valores normales del electrocardiograma para la edad* 


Edad 

Fc 

(lat/min) 

Eje QRS 
(grados) 

Intervalo PR 

(seg) 

0 en Dill 

(mm) 

0 en VG 

(mm) 

Ren VI 

(mm) 

Ren VG 

(mm) 

Sen VI 

(mm) 

Sen VS 

(mm) 

<1 d 

123 

C93 a 154) 

137 

(+59 a -167) 

0,11 

(0,08 a 0,16) 

4,5 

2 

14 

(5-26) 

8 

(0-23) 

4 

(0-11) 

3 

(0-9,5) 

1-2 d 

123 

[91 a 159) 

134 

(+64 a -161) 

0,11 

(0,08 a 0,14) 

6,5 

2,5 

14 

(5-27) 

9 

(0-21) 

4,5 

(0-12) 

3 

(0-9,5) 

3-6 d 

129 

[91 a 166) 

132 

(+77 a -167) 

0,10 

(0,07 a 0,14) 

5,5 

3 

13 

(3-24) 

7 

(0-17) 

5 

(0,5-12) 

3,5 

(0-10) 

1-3 s 

148 

[107 a 182) 

110 

(+65 a +161) 

0,10 

(0,07 a 0,14) 

6 

3 

11 

(3-21) 

4 

(0-11) 

7.5 

(2,5-16,5) 

3,5 

(0-10) 

1-2 m 

149 

[121 a 179) 

74 

(+31 a +113) 

0,10 

(0,07 a 0,13) 

7,5 

3 

10 

(3-18) 

5 

(0-12) 

11,5 

(5-21,5) 

3 

(0-6,5) 

3-5 m 

141 

(106 a 186) 

60 

(+7 a +104) 

0,11 

(0,07 a 0,15) 

6,5 

3 

10 

(3-20) 

6 

(0-17) 

13 

(6,5-22,5) 

3 

(0-10) 

6-11 m 

134 

(109 a 169) 

56 

(+6 a +99) 

0,11 

(0,07 a 0,16) 

8,5 

3 

9,5 

(1,5-20) 

4 

(0,5-18) 

12,5 

(6-22,5) 

2 

(0-7) 

1-2 a 

119 

[89 a 151) 

55 

(+7 a +101) 

0,11 

(0,08 a 0,15) 

6 

3 

9 

(2,5-17) 

8 

(0,5-21) 

13 

(6-22,5) 

2 

(0-6,5) 

3-4 a 

108 

[73 a 137) 

55 

(+6 a +104) 

0,12 

(0,09 a 0,16) 

5 

3,5 

8 

(1-18) 

10 

(0,2-21) 

15 

(8-24,5) 

1,5 

(0-5) 

5-7 a 

100 

(65 a 133) 

65 

(+11 a +143) 

0,12 

(0,09 a 0,16) 

4 

4,5 

7 

(0,5-14) 

12 

(0,3-24) 

16 

(8,5-26,5) 

1 

(0-4) 

8-11 a 

91 

[62 a 130) 

61 

(+9 a +114) 

0,13 

(0,09 a 0,17) 

3 

3 

5,5 

(0-12) 

12 

(0,3-25) 

16 

(9-25,5) 

1 

(0-4) 

12-15 a 

85 

(60 a 119) 

59 

(+11 a +130) 

0,14 

(0,09 a 0,18) 

3 

3 

4 

(0-10) 

11 

(0,3-21) 

14 

(6,5-23) 

1 

(0-4) 


Los valores entre parentesis corresponden a los percentiles 2 y 98. *Modificada de: Garson AJ. Diagnostic electrocardiography. 
En: Anderson R, Baker E, Macartney F et al. Paediatric cardiology. 2 nd ed. China: Churchill Livingston; 2002. p. 321. Datos del 
articulo original de Davigton A. Normal ECG standars for infants and children. Ped Cardiol 1979; 1: 123-152. En este se reco- 
lectaron los electrocardiogramas de 2.141 ninos sanos con examen fisico normal y se dividieron en 12 grupos con minimo 100 
ninos y con siete grupos entre los menores de 1 ano. 
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Capftulo ♦ 

El electrocardiograma 
en las cardiopatias congenitas 

Ana M. Cad avid B., MD.; Luis H. Diaz M., MD. 


Posiciones cardi'acas en el torax 
Posiciones atriales 

Al visualizar el eje medio de la onda P, se puede identificar el sitio de origen de la activacion atrial y asf 
localizar el atrio derecho y, en consecuencia, determinar el situs atrial, siempre que no existan ritmos 
ectopicos atriales o isomerismos (Figura 1). 



Ritmo sinusal 

Ritmo ectopico atrial izquierdo 

p 

Situs solitus 

Situs inversus 

Situs solitus 

Situs inversus 

□1 

+ 

- 

— 

+ 

aVF 

+ 

+ 

+ 

+ 

VI 

+ 

+ 

□omo y mellada 

□omo y mellada 



Figura 1 . Diferenciacidn del situs en ritmos ectopicos atriales. 

Modificada de: Garson AJ. Diagnostic electrocardiography. En: Anderson R, Baker E, McCartney F et al. Pediatric cardio¬ 
logy. 2 nd - ed. China: Churchill Livingston; 2002. p. 329. 
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• Situs solitus: si la P es positiva en Dl y aVF. 

• Situs inversus: si es negativa en Dl y aVF. 

• Dextroisomerismos: P positivas y negativas en Dl 
por la existencia de dos atrios anatomicamente 
derechos y por lo tanto de dos nodos sinusales que 
pueden competir. 

• Levoisomerismo: eje de la P mayor de -90° e in- 
tervalo PR corto por la ausencia del nodo sinusal y 
localization del marcapasos en la parte baja del 
atrio. 

Situs inversus atrial en deHtrocardia 

Se encuentra eje de la P en +126° (a la derecha y 
abajo por activacion atrial de izquierda a derecha), eje 
del QRS y T a la derecha hacia +120° y predominio de 
las fuerzas izquierdas que estan localizadas a la dere¬ 
cha (Dl con P y T negativas y patron Qr). VI y V2 son 
normales con r de mayor voltaje en VI que en V2, Qr 
o QS y T negativa de V3 a V6. Debe verificarse que los 
electrodos no esten invertidos evaluando las derivadas 
precordiales, ya que si esta es la causa, su morfologfa 
en las precordiales permanece normal. 

Posiciones ventriculares 

Se debe analizar en forma independiente el situs atrial 
y la posicion ventricular ya que la presencia de situs 
atrial no asegura que las conexiones atrioventriculares 
concuerden. 

Existen cuatro patrones de posicion ventricular: nor¬ 
mal, dextrocardia con imagen en espejo, dextrorrota- 
cion e inversion ventricular (Figura 2). 



Normal 

El maximo voltaje bifasico del QRS es en V3 o V4; en el 
piano frontal las fuerzas iniciales son superiores y a la 
derecha (q o R en Dl, aVF y VB), las fuerzas mayores 
son inferiores hacia la izquierda (R altas en Dl, aVF y 
VB) y las fuerzas terminales son superiores y hacia la 
izquierda (s pequena en aVR, R en Dl y VB). 

DeHtrocardia coo imageo eo espejo 

Existe relation anatomica izquierda-derecha invertida 
pero relaciones anteroposteriores normales. El ven- 


trfculo derecho es izquierdo y anterior. El eje de la P 
esta entre +90° a +180°, voltaje maximo bifasico del 
QRS derecho (V4R, V3R), Q profunda con r pequena en 
Dl, aVF y VB, QRS que disminuye de V3 a V7 y S profun¬ 
da o morfologfa QS en Dl y VB con R grande en aVF. 

Dextrorrotacion 

El ventrfculo derecho se ubica a la derecha pero el co- 
razon esta en el hemitorax derecho; generalmente, hay 
rotation del apex por lo que el ventrfculo izquierdo es 
anterior. No existen signos clasicos. Se debe sospechar 
en caso de q pequenas y R altas de V2 a 4 y transition 
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en VI o V3R. La imagen en VBR parece VI y V3 parece 
un VB. No hay cambios en el eje de la P. 

Inversion ventricular (coneHiones AV 
discordantes) 

□espolarizacion septal invertida (q presente en VI y 
ausente en VB) por localizacion de la rama izquierda a la 
derecha, desviacion del eje hacia la izquierda y bloqueo 
AV, eje de la P normal. Se acompana de otros hallazgos 
por la asociacion con otras cardiopatias congenitas. 

Crecimientos de cavidades 

El electrocardiograma ayuda al diagnostico de dilata- 
ciones o hipertrofias de las cavidades cardfacas y aun- 
que en los ninos la correlation entre los hallazgos y el 
tamano de la cavidad es mejor que en adultos, su valor 
predictivo solo alcanza el 60% al 70%. Por lo tanto, 
los hallazgos del electrocardiograma se deben mirar de 
forma crftica y sumarlos a los datos aportados por la 
clfnica, la radiograffa y la ecocardiograffa. 

Crecimientos atriales 

En el atrio derecho las alteraciones de la onda P se re- 
lacionan con el grado de dilatacion atrial y, por lo tanto, 
con la repercusion hemodinamica de la cardiopatfa. La 
dilatacion atrial izquierda es menos frecuente y se en- 
cuentra en estados avanzados de las cardiopatias con 
gran repercusion hemodinamica. En electrocardiograffa 
el termino hipertrofia atrial se refiere a dilatacion 
(Figura 3). 
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Figura 3. Cambios de la onda P en dilataciones atriales. 
RAH: hipertrofia atrial derecha, LAH: hipertrofia atrial izquierda, 
CAH: hipertrofia atrial combinada. 

Modificada de: Park M, Guntheroth W. El electrocardiograma 
pediatrico. 3-. ed. Espaha: Mosby; 1994. p. 57. 


Hipertrnfia atrial cnmbinada 

Existe duration y voltaje de la onda P anormal con am- 
plitud mayor a 2,5 mm, mas duracion, y deflexion nega- 
tiva terminal mayor a 0,04 seg. 


Hipertrnfia auricular derecha 

Se caracteriza por ondas P altas mayores a 2,5 mm, 
llamadas P pulmonar, en Dll, Dill, aVR y VI. Es un cri- 
terio para aumentos de presion y volumen pero refleja 
dilatacion. 

Hipertrnfia auricular izquierda 

La onda P es bimodal en las extremidades y bifasica con 

segmento negativo prolongado en VI fH-) mayor 

de 1 mm y 0,04 seg y es P ancha o P mitral mayor a 
0,09 seg en menores de tres anos y mayor a 0,10 seg 
en los mayores. Indica anormalidad pero es poco sensi¬ 
ble. Existen falsos negativos en la hipertrofia auricular 
izquierda sin ritmo sinusal. 


Crecimientos ventriculares 

Se manifiestan por cambios en el eje y la amplitud del 
QRS, la relation R/S y el eje de la onda T. El termino 
hipertrofia refleja sobrecarga diastolica o de presion y 
se manifiesta en el electrocardiograma como aumento 
en el voltaje del QRS y ondas q profundas si es del ven- 
trfculo izquierdo. La dilatacion se refiere a sobrecarga 
de volumen o sistolica y se traduce en un mayor nume- 
ro de derivaciones precordiales en las que se registra 
el potencial electrico de un ventrfculo. Sus principales 
causas son el conducto arterioso permeable para el 
ventrfculo izquierdo y la comunicacion interatrial para 
el ventrfculo derecho. Si existe dilatacion e hipertrofia 
aumentan el voltaje y el numero de derivaciones que 
exploran el ventrfculo. 
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Los criterios de sobrecarga de volumen o de presion 
pueden sobreponerse y por esto para algunos autores 
no debe usarse esta terminologfa. Para otras escuelas 
como la mexicana, los terminos son validos y de gran 
ayuda al momento de analizar el electrocardiograma y 
correlacionarlo con la fisiopatologfa de la cardiopatfa. 

Criterios generales de crecimiento ventricular 

1. Cambios en el eje QRS: generalmente se diri- 
ge hacia el ventrfculo hipertrofiado. La desviacion 
a la derecha indica hipertrofia del ventrfculo dere- 
cho, en cambio la desviacion a la izquierda general¬ 
mente indica alteraciones de la conduction ventricular 
asociadas a cardiopatias congenitas (como la atresia 
tricuspide) y trastornos miocardicos; rara vez hiper¬ 
trofia del ventrfculo izquierdo. 

2. Cambios en el voltaje del QRS: aumentando en la di¬ 
rection del ventrfculo respectivo. 

3. Cambios en la relation R/S: puede ser el unico hallazgo. 

4. Cambios en el eje de la onda T: en hipertrofias seve- 
ras por isquemia relativa del miocardio hipertrofiado. 
Si existen otros criterios y el eje esta alterado es 
por sobrecarga de presion. 

5. Cambios en la onda Q: presentes en VI en hiper¬ 
trofia ventricular derecha y profundas en V5 y VB en 
hipertrofia ventricular izquierda. 

Hipertrofia ventricular derecha 

El ventrfculo derecho puede estudiarse en dos regio- 
nes: el tracto de salida o infundfbulo (aVR) y la pared 
libre (VI a V3). Inicialmente la hipertrofia solo produ¬ 
ce un aumento del voltaje, pero en forma tardfa puede 
afectar la repolarizacion al aparecer cambios en la onda 
T. En las sobrecargas de presion se produce hipertro¬ 
fia, principalmente en el tracto de salida, y en las de 
volumen, dilatation de la pared libre que produce ima- 
genes de bloqueo de rama derecha del haz de His por 
elongation de las fibras (rSR’ en VI con S amplia y R’ 
> 10 mm y qRs en VB). El diagnostic de hipertrofia 
ventricular derecha en neonatos de termino, es diffcil 
por la hipertrofia fisiologica del ventrfculo derecho. 

Criterios de hipertrofia ventricular derecha 

1. Eje desviado a la derecha para la edad. Se correlacio- 
na con el grado de hipertrofia. 


2. Aumento del voltaje del QRS en las derivaciones de- 
rechas y anteriores. Si el QRS ademas es ancho, 
sugiere mas bloqueo de rama derecha del haz de His 
que hipertrofia ventricular derecha. 

3. Patron QR en precordiales derechas. Q entre 0,5 
a 1 mm (3 a 5 mm en ninos mayores) y R > 10 mm 
en VI y V4R. Este patron implica una presion sis¬ 
tolica del ventrfculo derecho mayor a 70 mm Hg a 
cualquier edad. Debe diferenciarse de la inversion 
ventricular con despolarizacion inversa del septum, 
donde la q es mas profunda y las R menos altas, y del 
infarto anterior del ventrfculo derecho. 

4. RSR’ en VI. Es sensible para hipertrofia ventricular 
derecha leve, pero inespecffico porque puede verse 
en ninos normales. 

5. Relation R/S anormal a favor del ventrfculo derecho 
en ausencia de bloqueo de rama. 

a. Amplitud de R en VI y V2 mayor que el Ifmite supe¬ 
rior para la edad. Fuera del perfodo neonatal es muy 
especffica pero menos sensible que otros signos. 
Es directamente proporcional a la presion sistolica 
del ventrfculo derecho; si es mayor a 20 mm, la pre¬ 
sion del ventrfculo derecho es suprasistemica. 

b. Amplitud de S en 01 y V6 mayor que el Ifmite su¬ 
perior para la edad. Es sensible pero poco especffico. 

B. Cambios en la onda T. Positiva en VI en pacientes 
mayores de tres dfas. La T invertida asimetrica en 
VI es el patron de sobrecarga de presion del ventrfculo 
derecho y puede asociarse a depresion del ST en la 
misma derivada y a presion sistolica sistemica en 
el ventrfculo derecho. Puede verse hasta V4 o incluso 
V5 pero no en VB donde significa patron de sobre¬ 
carga del ventrfculo izquierdo. 

7. Onda q en VI (patron qR o qRs). Sugiere hipertrofia 
ventricular derecha y es necesario diferenciar de la r 
en un patron rsR’. 

Patron de sobrecarga para el uentri'culo derecho 

* Sobrecarga de volumen: bloqueo incompleto de la 
rama derecha del haz de His. 

* Sobrecarga de presion: R altas en precordiales de¬ 
rechas con alteration en la morfologfa del QRS (Rs, 
rS, R, qRs o qR) y cambios en la T relacionados con 
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la magnitud de la sobrecarga. Inicialmente es positi- 
va para hacerse bifasica del tipo - + y finalmente 
negativa con ramas asimetricas tipo isquemico y des¬ 
nivel del segmento ST (Figura 4). 



Hipertrofia ventricular izquierda 

El ventrfculo izquierdo puede explorarse en cinco re- 
giones: inferior (aVF), lateral alta (aVL), apex o punta 
(V4), pared libre (V5, VB) y septum interventricular 
(VI yV2). 

Si hay sobrecarga de volumen hay aumento en las di- 
mensiones del ventrfculo izquierdo en forma global, lo 
cual produce dilatacion, que se traduce en el electro- 
cardiograma como disminucion o desaparicion de la S 
por aumento de las fuerzas izquierdas que contrarrestan 
aun mas las derechas. La sobrecarga de presion produ¬ 
ce hipertrofia de evolution rapida y heterogenea en el 
ventrfculo izquierdo, que con frecuencia se inicia en la 
region basal y produce alteraciones de la repolarizacion 
en el electrocardiograma. 

La hipertrofia ventricular izquierda es mas comun por 
sobrecarga de presion y se manifiesta de manera con- 
traria a lo esperado; en las leves hay aumento de la R 
en VB con T positivas, pero en las severas hay retraso 
en la conduction y alteration de la repolarizacion, por 
lo cual se observa inversion de la T y depresion del ST. 
Diferenciar hipertrofia y dilatacion en el ventrfculo iz¬ 
quierdo es diffcil; en las dilataciones la R en VB es alta 
y se asocia con Q profunda y T alta. 

La evaluation del paciente con hipertrofia ventricu¬ 
lar izquierda no debe basarse solamente en criterios 


relacionados con el voltaje ya que solo aparecen en el 
50% de los pacientes. 

Criterios de hipertrofia ventricular izquierda 

1. Eje desviado a la izquierda para la edad. 

2. Predominio del ventrfculo izquierdo en los voltajes del 
QRS en ausencia de un QRS prolongado para la edad. 

a. R en Dl, Dll, aVL, aVF, V5 o VB mayores que el Ifmite 
superior para la edad (mayor de 20 mm en lac- 
tantes y 25 mm en los demas). Se debe dudar si no 
se asocia a cambios en la T. 

b. S en VI o V2 mayor que el Ifmite superior para 
la edad (mayor a 20 mm en lactantes y 25 mm en 
los demas). 

3. Relation R/S anormal a favor del ventrfculo izquierdo. 
Menor que el Ifmite inferior para la edad en VI y V2. 
Menos util que en hipertrofia ventricular derecha. 

4. Anormalidades de la onda Q. Profundas en Dll, Dill, 
aVF, V5 y VB (mayor o igual a 5 mm). Generalmente, 
significa sobrecarga de volumen independiente de los 
hallazgos en el ST. 

5. Cambios en la T. Es el signo mas confiable de hiper¬ 
trofia ventricular izquierda. La presencia de una onda 
T invertida y asimetrica con convexidad superior en 
su portion terminal en Dl, aVF, V5 y VB y depresion 
del ST en VB, significa sobrecarga de presion. T altas 
asimetricas en las mismas derivaciones, indican so¬ 
brecarga de volumen. 

Patron de sobrecarga para el uentriculo izquierdo 

1. Sobrecarga de volumen: R altas en V5 y VB con re- 
tardo en la deflexion intrinsecoide, ondas T altas, 
simetricas y acuminadas con desnivel positivo de 
concavidad superior del segmento ST. 

2. Sobrecarga de presion: bloqueo de rama derecha del 
haz de His incompleto o signos de hipertrofia ventri¬ 
cular izquierda con T negativas en precordiales iz¬ 
quierdas. 

Hipertrofia biventricular o ventricular 
combinada 

Se caracteriza por la presencia de criterios claros 
de hipertrofia de un ventrfculo, sin disminucion de las 
fuerzas del otro. El diagnostic no debe hacerse por la 
morfologfa de la Q o la T. 
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Figura 5. Fendmeno de Katz-Watchei en un nino de un ano con con- 
ducto arterioso persistente. 

*_/ 


Criterios de hipertrofia biventricular o 

ventricular cnmbinada 

1. Voltaje anormal en precordiales dere- 
chas e izquierdas. 

2. Criterios de voltaje positivos para hi¬ 
pertrofia ventricular izquierda o dere- 
cha en ausencia de bloqueos de ramas 
o pre-excitaciones. 

3. Criterios de voltaje positivos para hi- 
pertrofiaventricular izquierda o dere- 
cha y voltajes relativamente altos para 
el otro ventrfculo. 

4. Voltaje anormal en precordiales me- 
dias. Fenomeno de Katz-Watchel: 
grandes complejos equidifasicos en 
dos o mas de las precordiales medias 
(V2 a V5) con aumento del RS mayor 
o igual a 70 mm (Figura 5). 

Electrocardiograma normal del recien 

nacido (Figura 6) 

1. Frecuencia cardfaca mayor (150 a 230), por lo que se 
debe ser muy estrictos al determinar el intervalo RR. 

2. Desviacion del eje del QRSala derecha entre +125° 
y +180°. Al nacimiento esta entre +55° y +200°, 
pero al mes el Ifmite superior es +160°. En los pre¬ 
matures esta entre + 65° y +147° (por la ausencia 
de hipertrofia ventricular derecha). 

3. Onda P mas corta y bifasica en VI. 

4. Intervalo PR corto (0,10 seg con Ifmites entre 0,07 
y 0,14 seg). 

5. QRS mas corto (menor a 0,08 seg), con mayores 
cambios en la morfologfa, presencia de mellas, r’ o 


R’ en derivadas derechas y voltajes mayores en las 
precordiales medias. 

6. Q menor a 0,03 seg. Duracion de hasta 5,5 mm en 
Dill o 3 mm en aVF al mes, presente en VI en el 
10% de los neonatos. 

7. Intervalo QT mas corto. 

8. Segmento ST generalmente sin elevaciones y onda T 
con muchas variaciones en la primera semana de vida. 

Hipertrofia ventricular izquierda 

El electrocardiograma no es el metodo apropiado para 
reconocer hipertrofia ventricular izquierda en neona¬ 
tos, ademas porque las fuerzas se atenuan con las del 
ventrfculo derecho. Se espera desviacion del eje a la 
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Figura 6. Electrocardiograma normal en un recien nacido. 
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izquierda (menor de +60°) y aumento de los voltajes 
izquierdos (R alta en VB y S profunda en VI) con pro- 
gresion RS similar al adulto, pero son mas utiles los 
cambios de la T en V5 y VB. 

Hipertrofia ventricular derecha 

No se sabe la especificidad ni sensibilidad de los hallaz- 
gos. El patron QR en VI es comun en sobrecargas de 
presion y el rSR’ en las de volumen. Se encuentra: S 
en Dl mayor a 12 mm, R en VI mayor a 25 mm o R en 
aVR mayor a 8 mm, R pura en VI mayor a 10 mm, qR 
en VI, T positivas en VI luego de los tres dfas de vida y 
desviacion del eje a la derecha mayor a +180°. 

Electrocardiograma en el recien nacido pretermino 

QRS, PR y QT cortos y menos predominio del ventrfculo 
derecho. En la displasia broncopulmonar hay disminu- 
cion de los voltajes en las precordiales. No se sabe si 
las diferencias ocurren por frecuencia cardfaca, tama- 
no y localizacion cardfaca o por alteracion miocardica 
intrfnseca. 

Electrocardiograma en las cardiopa- 
tias congenitas 

Se producen cambios en los vectores de despolariza- 
cion y repolarizacion y sobrecargas de presion y volu¬ 
men o ambas, de las diferentes cavidades relacionadas 
estrechamente con las caracterfsticas anatomicas y 
los cambios fisiopatologicos de cada una de ellas. 

Para su analisis se agruparan segun sus caracterfsticas 
fisiopatologicas, haciendo un resumen de los hallazgos 
mas caracterfsticos. 


Cardiopatias no cianogenas 

Con cortocircuito arteriovenoso 
(izquierda a derecha), cardiomegalia 
e hiperflujo pulmonar 

Comunicacion interauricular 

Las caracterfsticas del electrocardiograma se relacio- 
nan con la dilatacion de cavidades derechas que son 
proporcionales a la magnitud del cortocircuito, el cual 
a su vez, dependera de las presiones diastolicas finales 
ventriculares y del tamano del defecto. 

La mas frecuente es la tipo ostium secundum y se ca- 
racteriza por ritmo sinusal o bradicardia y fibrilacion 
atrial tardfas en dilataciones severas. Existe prolon- 
gacion del intervalo PR por retraso en la conduction 
interatrial y bloqueo AV de primer grado en el 10% de 
los pacientes. La onda P inicialmente es normal, pero 
cuando se dilata el AD son anchas y melladas con o 
sin aumento del voltaje en las derivaciones estandar y 
bifasicas ( + +- 6 +-) en VI y V2. Hay dilatacion del 
ventrfculo derecho con eje del QRS desviado a la dere¬ 
cha, generalmente entre +90° y +170°, duration en 
el limite superior y posible imagen de S empastada en 
Dl, Dll, aVL y precordiales izquierdas. El hallazgo mas 
caracterfstico es la presencia de complejos rsR’ o rSr’ 
en precordiales derechas (patron de bloqueo de rama 
derecha del haz de His) que se ve en el 80% de los 
casos (Figura 7). La presencia de q en VI es signo de 
dilatacion del atrio derecho y no de hipertension arte¬ 
rial pulmonar. 

Si el defecto es del tipo ostium primum habra gran des¬ 
viacion del eje hacia arriba y a la izquierda, bloqueo AV 
de primer grado y bloqueo de rama derecha del haz de His. 
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La presencia de hipertension 
arterial pulmonar secundaria 
a comunicacion interauricular 
aislada en ninos es muy rara, 
pero habrfa desaparicion del 
patron de bloqueo de rama 
por sobrecarga de volumen 
del ventrfculo derecho con 
aparicion de signos de hiper- 
trofia ventricular derecha 
con sobrecarga de presion e 
hipertrofia auricular izquierda 
por cambio del cortocircuito. 


Comunicacion inter- 
uentricular 

Su comportamiento esta de- 
terminado por el diametro 
y la localization del defecto y 
por las resistencias vasculares 
pulmonares. La comunicacion 
interventricular pequena ge- 
neralmente no tiene ninguna 
manifestation en el electro- 
cardiograma. En las moderadas y severas los hallaz- 
gos mas caracterfsticos son la hipertrofia ventricular 
izquierda o la hipertrofia biventricular o ventricular 
combinada por sobrecarga de volumen, y la hipertrofia 
auricular izquierda (ondas P bimodales en Dll y VI). El 
eje del QRS se dirige hacia abajo en el piano frontal 
y se desvfa a la derecha al aumentar las resistencias 
pulmonares (Figura 8). 
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Figura 9. Comunicacion interventricular con hipertension arterial pulmonar en una 
niha de nueve alios. 


Diferenciar comunicacion interventricular y ductus ar- 
terioso persistente en el electrocardiograma es diffcil. 
En la comunicacion interventricular el eje es mas iz- 
quierdo, hay mayor magnitud del primer vector septal 
(r en VI y V2 y q en V5 y V6 con relativo mayor voltaje) 
y la T es positiva en las precordiales derechas. 

Si hay hipertension arterial pulmonar se encuentra di¬ 
latation de ambos atrios, eje del QRS entre +30° y 

_ N +90°, sobrecarga diastolica 

del ventrfculo izquierdo e hi¬ 
pertrofia ventricular derecha 
que predomina sobre la hiper¬ 
trofia ventricular izquierda y 
bloqueo de rama derecha del 
haz de His sin evidencia de 
hipertrofia ventricular dere¬ 
cha en el 20% de los casos 
(Figura 9). 
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Conducto arterioso 
persistente 

El cortocircuito depende del 
tamano del conducto y las 
resistencias pulmonares. A 
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diferencia de la comunicacion interventricular, las re- 
sistencias sistemicas se transmiten directamente al le- 
cho vascular pulmonar, por lo que el ventriculo derecho 
solo recibe sobrecarga de presion. La sobrecarga del 
ventriculo izquierdo es de volumen, lo que aumenta su 
presion diastolica final y produce hipertension venoca- 
pilar pulmonar y aumento de las resistencias vascula- 
res pulmonares. 

Si es pequeno, el electrocardiograma sera normal. Si el 
cortocircuito es grande sin hipertension pulmonar, hay 
hipertrofia ventricular izquierda o hipertrofia biventri¬ 
cular o ventricular combinada e hipertrofia auricular iz¬ 
quierda, cambios en la duration y morfologfa de la onda 
P, bimodal en las precordiales izquierdas y bifasica en 
VI, prolongation del intervalo PR en 10% al 20% de 
los casos, eje del QRS entre +45° y +90° y ocasional- 
mente desviado a la derecha y R altas en aVL, aVf, V5 
y VB que concuerdan con S profundas en VI y V2. La T 
es alta, picuda y simetrica por sobrecarga de volumen 
del ventriculo izquierdo y la Q profunda en aVL, aVF, V5 
y V6 por sobrecarga de presion, con depresion del ST 
si es severa (Figura 10). 

En los casos con hipertension arterial pulmonar hay 
crecimiento biventricular con isodifasismo amplio del 
QRS en todas las precordiales o solo en las derechas, 
con R altas en V5 y V6 y disminucion de las ondas q por 
disminucion del cortocircuito. En hipertension arterial 
pulmonar severa hay hipertrofia auricular derecha e hi¬ 
pertrofia ventricular derecha con R altas en precordia¬ 
les derechas y S profundas en VB con T negativas. 


Defecto del septum atrioventricular 

Sus caracterfsticas dependeran del tipo de defecto y 
por lo tanto del cortocircuito a traves de la comunica¬ 
cion interauricular y la comunicacion interventricular, 
de la insuficiencia de la valvula atrioventricular y del 
balance ventricular. Existen tres alteraciones caracte- 
rfsticas en el electrocardiograma: la desviacion del eje 
del QRS a la izquierda, el bloqueo AV de primer grado y 
el bloqueo de rama derecha del haz de His que son se- 
cundarios al desplazamiento de las vfas de conduction 
internodales por el defecto septal y en menor grado por 
la dilatation atrial. 

Hay alteraciones de la P por la hipertrofia auricular iz¬ 
quierda y la hipertension arterial pulmonar, el eje del 
QRS es superior e izquierdo, hay hipertrofia biventricu¬ 
lar o ventricular combinada con R altas en precordiales 
derechas, complejos isodifasicos en las derivaciones in- 
termedias y qRS con S de menor voltaje que R y mayor 
amplitud que q en las precordiales izquierdas asf como 
patron de rSR’ o empastamiento de la rama descen- 
dente de la onda R en VI y V2 (Figura 11). 

La hipertension pulmonar es mas temprana y a dife¬ 
rencia de las anteriores cardiopatfas, se mantiene la 
hipertrofia ventricular izquierda por la insuficiencia de 
la valvula AV izquierda. 

Cardiopatias no cianogenas sin cardio- 
megalia y fiujo pulmonar normal 

Estas se caracterizan por obstrucciones en los trac- 
tos de salida ventriculares con desarrollo de hipertro¬ 
fia ventricular por sobrecarga de presion. 
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Figura 10. Nino 
de once meses 
con conducto 
arterioso persistente. 
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Estenosis aortica 

Hay sobrecarga de presion del ventnculo izquierdo di- 
rectamente proporcional al grado de obstruccion, con 
hipertrofia ventricular izquierda progresiva que inicial- 
mente solo compromete la despolarizacion. Pero, al 
disminuir la distensibilidad, aparecen trastornos en la 
repolarizacion por hipertension venocapilar pulmonar 
y dilatacion del ventnculo izquierdo. El electrocardio- 
grama puede ser normal o mostrar la hipertrofia ven¬ 
tricular izquierda con sobrecarga de presion; sin em¬ 
bargo, hay poca correlacion entre la severidad de la 
estenosis y los hallazgos electrocardiograficos. El ritmo 
es sinusal; la P puede ser normal o con alteraciones 
por hipertrofia auricular izquierda. El eje del QRS es 
normal o con ligera desviacion izquierda, hay complejos 
qR izquierdos con gran voltaje en Dl, Dll, aVL, V5 y VB, 
bloqueo de rama izquierda del haz de His incompleto 
con R alta en V5 y VB y complejos profundos en VI y 
V2. Es mas sugestivo si la R aumenta progresivamente 


de V4 a VB, con aumento en la deflexion intrinsecoide y 
si hay alteracion en la repolarizacion. Inicialmente, hay 
rectificacion del segmento ST y onda T acuminada por 
isquemia subendocardica. Luego se invierte progresiva¬ 
mente con descenso lento derecho y ascenso rapido de 
la rama izquierda y por ultimo hay desnivel negativo del 
punto J por isquemia subendocardica del ventnculo iz¬ 
quierdo. Se puede diagnosticar dilatacion del ventnculo 
izquierdo al registrar un desplazamiento en la zona de 
transition hacia las precordiales derechas. 

En la estenosis subaortica se evidencian los mismos ha¬ 
llazgos pero con Q profunda en varias precordiales de 
V3 a VB por la hipertrofia septal severa. 

Estenosis pulmonar 

Hay hipertrofia ventricular derecha progresiva deter- 
minada por el gradiente transvalvular y que se corre- 
laciona con la altura de la R y la morfologfa de la T 
que inicialmente es negativa y luego se hace positiva 
por alteracion de la despo- 
larizacion para finalmente 
volverse negativa por alte¬ 
racion en la repolarizacion 
ventricular. 

En la estenosis leve el elec¬ 
trocardiograms es normal 
o con leve sobrecarga de 
presion del ventnculo dere¬ 
cho con complejos RS en Dl 
y Dll, R en VI menor a 10 
mm, eje QRS entre +90° 
y +120°, P normales o li- 
geramente picudas en Dll y 
VI por hipertrofia auricular 
derecha y T negativas. 
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En la estenosis moderada hay desviacion del eje a la de- 
recha e hipertrofia ventricular derecha con T positivas 
o bifasicas (-+). Si la R en VI es mayor a 20 mm se 
asocia con presion sistemica en el ventrfculo derecho y 
gradientes mayores de 50 mm Hg. La P es alta y picuda 
en Dl y Dll o Dll y Dill y bifasica (++-) en VI y V2. 

Si la estenosis es severa hay hipertrofia auricular de¬ 
recha e hipertrofia ventricular derecha con sobrecarga 
de presion, desviacion del eje QRS a la derecha, P alta y 
acuminada, R alta en VI y S profunda en VB e inversion 
de la T en VI, V2, Dll y Dill. La S en Dl y VB mayor de 
10 mm y el eje QRS > +120°, se relacionan con gra¬ 
dientes transvalvulares mayores de 80 mm Hg (Figura 
12). La presencia de latidos prematuros ventriculares 
se asocia con hipertension ventricular grave e isquemia 
miocardica. 

Coartacion aortica 

Produce sobrecarga de presion del ventrfculo izquierdo 
directamente proporcional al gradiente de la coarta¬ 
cion. El electrocardiograma no muestra cambios tfpi- 
cos; la P es normal o con hipertrofia auricular izquierda 
en el 20% de los casos, eje del QRS hacia +70° in- 
dependiente de la sobrecarga sistolica del ventrfculo 
izquierdo, hipertrofia ventricular izquierda (R altas en 
precordiales izquierdas, Dl y aVL), alteraciones progre- 
sivas de la repolarizacion y bloqueo de rama derecha del 
haz de His incompleto en 30% de los pacientes. En los 
neonatos se encuentra hipertrofia ventricular derecha 
por la circulacion continua similar a la fetal a traves 
del conducto arterioso para mantener la circulacion 
sistemica. En los lactantes hay hipertrofia ventricular 
izquierda por sobrecarga de presion del ventrfculo iz¬ 
quierdo y, posteriormente, hipertrofia biventricular o 
ventricular combinada. 


Cardiopatias sin cianosis, 

con cardiomegalia y 

con hipertension venocapilar 

Incluye las lesiones congenitas de la valvula mitral, la 
membrana supravalvular mitral y el cor triatriatum. 
Producen hipertension venocapilar pulmonar segun su 
gravedad al igual que hipertension arterial pulmonar. 
Tambien incluye estenosis aorticas graves y coartacion 
crftica por su manifestacion con hipertension sistemi¬ 
ca, hipertension venocapilar pulmonar e insuficiencia 
del ventrfculo izquierdo. 

Estenosis aortica grave y coartacion critica 

Hay sobrecarga sistolica del ventrfculo izquierdo tem- 
prana, con eje QRS vertical (nunca desplazado a la iz¬ 
quierda), alteraciones importantes de la repolarizacion 
como principal manifestacion de la hipertrofia ventri¬ 
cular izquierda en las derivadas izquierdas y menos 
cambios en la onda R que en las estenosis de larga 
evolution (Figura 13). 

Valunlopatia mitral congenita, membrana sopra- 
valuular mitral y corazon triaoricolar 

Todas estas condiciones se caracterizan por alteration 
en el vaciamiento del Al que llevan a hipertension veno¬ 
capilar pulmonar e hipertension arterial pulmonar. En 
el electrocardiograma aparecen hipertrofia ventricular 
derecha e hipertrofia auricular izquierda. 

Cardiopatias cianogenas 

Cianogenas con flujo pulmonar dismi- 
nuido, sin cardiomegalia y cortocircuito 
venoarterial (derecha a izquierda) 

Tetralogia de Fallot 

Se caracteriza anatomicamente por una desviacion 
anterior e izquierda del septum infundibular que deter- 
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mina sus caracteristicas fisiopatologicas. La estenosis 
pulmonar, generalmente mixta, y la transmision de pre- 
siones sistemicas al ventrfculo derecho a traves de la 
comunicacion interventricular, determinan los hallazgos 
electrocardiograficos. 

Existe hipertrofia auricular derecha en el 50% de los 
pacientes, hipertrofia ventricular derecha en la mayorfa 
y bloqueo de rama derecha del haz de His en el 25%. 
El ritmo es sinusal; el eje de la onda P no se altera 
pero es alta y acuminada en Dl, Dll y Dill por hipertrofia 
auricular derecha y bifasica (+-) en VI. El intervalo 
PR es normal y el eje QRS desviado hacia la derecha, 
entre +120° y +150°, pero puede ser izquierdo en 
casos con poca estenosis pulmonar. La despolarizacion 
produce un patron de rS en Dl y ondas R tardfas en aVR 
por hipertrofia infundibular. La mayorfa tiene patron Rs 
en VI independiente del grado de estenosis pulmonar y 
en V2 hay un cambio brusco de potencial generalmente 
con patron rS que persiste hasta V6 por dilatacion del 
ventrfculo derecho. Las alteraciones de la repolariza- 
cion ocurren por sobrecarga sistolica, produciendo una 
onda T negativa en VI en el 50% de los pacientes y 
ondas T positivas en V2 y V3 y en V5 y VB, pero rara 
vez en todas las precordiales (Figura 14). Al nacimiento 
el electrocardiograma parece normal, pero luego hay 
persistencia de la T positiva por sobrecarga sistolica 
del ventrfculo derecho. 

Atresia pulmonar con comunicacion interuentricular 

La fisiopatologfa es similar a la de la tetralogfa de Fa¬ 
llot. La circulacion pulmonar depende de la persistencia 


del conducto arterioso o de la presencia de colaterales 
aorto-pulmonares. Las ondas P expresan la sobrecarga 
auricular derecha; el eje del QRS esta desviado a la de¬ 
recha por hipertrofia ventricular derecha y hay R tardfa 
en aVR en el 50% de los casos. Si el flujo pulmonar au- 
menta por colaterales, habra hipertrofia biventricular o 
ventricular combinada. 

Atresia tricuspide 

Las alteraciones electrocardiograficas se dan por so¬ 
brecarga mixta del AD, sobrecarga de presion del ven¬ 
trfculo izquierdo y ausencia de la porcion de entrada del 
ventrfculo derecho. La caracterfstica principal es el eje 
QRS superior izquierdo (-30° a -60°), pero puede ser 
derecho en casos de hiperflujo pulmonar en comunica¬ 
cion interventricular amplia o conexion AV discordante. 
La hipertrofia atrial combinada se caracteriza por P 
alta, ancha, acuminada y bimodal en Dll y Dill y bifasica 
(++-) en VI y V2. Hay hipertrofia auricular derecha 
en el 72% de los pacientes, hipertrofia auricular iz- 
querda en 55% y PR alargado con eje a la izquierda en 
el 90% (Figura 15). 

Cardiopatias cianogenas con fiujo 
pulmonar disminuido, cardiomegalia 
y cortocircuito venoarterial 

Atresia pulmonar con septum integro 

El electrocardiograma no es especffico y su patron esta 
determinado por las caracteristicas del ventrfculo de¬ 
recho y la insuficiencia tricuspide. Puede ser normal 
los primeros tres meses de vida. Hay ritmo sinusal, 
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alteraciones en la P por hipertrofia auricular derecha 
secundaria a insuficiencia tricuspide y a aumento de la 
presion diastolica final del ventrfculo derecho; general- 
mente, tienen amplitud menor de 2,5 mm, pero pueden 
ser picudas, contrario a la atresia tricuspide donde hay 
hipertrofia atrial combinada. 

No hay correlacion entre amplitud de la P y la presion 
media del AD o el grosor de la pared ventricular. El eje 
QRS esta entre +30° y +90° y no se correlaciona 
con la presion diastolica final del ventrfculo derecho. 
Solamente la morfologfa del QRS tiene relacion con las 
caracterfsticas anatomicas: hay predominio del ventrf¬ 
culo izquierdo en precordiales si el ventrfculo derecho 
es hipoplasico, hipertrofia ventricular derecha si esta 
dilatado y qR en VI por dilatacion AD. 

Estenosis pulmonar grave 

Es similar a la atresia pulmonar con septum Integra 
pero el ventrfculo derecho siempre esta bien formado 
con hipertrofia importante de sus parades y del infun- 
dfbulo. Existe sobrecarga severa de presion del ventrf¬ 
culo derecho el cual es hipertrofico y poco distensible, 
por lo que aumenta la presion media del AD. El elec- 
trocardiograma es muy tfpico con hipertrofia auricular 
derecha e hipertrofia ventricular derecha con patron 
de sobrecarga de presion. Ondas P picudas en Dll, Dill 
y bifasica en VI (+-) con predominio de la porcion po- 
sitiva y deflexion intrinsecoide rapida. Eje QRS desviado 
a la derecha, ondas R altas o complejos qR de VI a V4 
y ondas T negativas que pueden estar de VI a V6 si el 
ventrfculo derecho esta dilatado. 

En neonatos con estenosis pulmonar crftica hay hiper¬ 
trofia ventricular izquierda por hipoplasia relativa del 


ventrfculo derecho con un ventrfculo izquierdo relati- 
vamente grande. 

Anomalia de Ebstein 

Se caracteriza por una alteracion anatomies de la val- 
vula tricuspide que Neva a diferentes grados de atriali- 
zacion del ventrfculo derecho e insuficiencia tricuspide. 
La cianosis es secundaria a cortocircuito venoarterial a 
traves de una comunicacion interauricular o un foramen 
oval. En la mayorfa de los pacientes el electrocardiogra- 
ma es anormal con ritmo sinusal o alteraciones del rit- 
mo tipo taquicardia supraventricular, taquicardia de la 
union y flutter o fibrilacion atrial que se relacionan con 
la severidad de la enfermedad, al igual que la morfologfa 
de la P. Si es normal, generalmente el paciente es asin- 
tomatico, pero si es anormal hay mayor sintomatologfa 
y menor supervivencia. Puede ser alta y acuminada in- 
cluso mas que el QRS o ancha, y mellada en hipertrofia 
auricular derecha severa, lo cual sugiere crecimiento 
de ambos atrios por el cortocircuito. Este patron de P 
con voltajes tan altos por dilatacion masiva del AD, solo 
se observa en la anomalia de Ebstein y en la atresia 
tricuspide. El PR aparece prolongado por bloqueo atrio¬ 
ventricular de primer grado; generalmente hay bloqueo 
de rama derecha del haz de His y el 25% se asocia 
a sfndrome de Wolff-Parkinson-White. El eje del QRS 
esta entre +90° y +130°, con QRS ancho y de bajo 
voltaje, con empastamiento de las porciones finales que 
progress con el tiempo y la severidad de la enfermedad. 
El 50% tiene q de VI a V4 por dilatacion del AD o por 
fibrosis septal, seguida de R y T negativa o bifasica que 
es un patron diagnostic raro en ninos. El 50% no tiene 
q en VB. La hipertrofia ventricular derecha es rara y la 
presencia de hipertrofia ventricular izquierda sugiere 
otra enfermedad (Figura 16). 
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Cardiopatias cianogenas con 
hiperflujo pulmonar, cardiomegalia 
y cortocircuito mixto 

Transposition completa de las grandes arterias 
(discordancia ventriculo-arterial! 

Las caracterfsticas del electrocardiograma dependen 
de las lesiones asociadas. En presencia de comunica- 
cion interauricular habra hipertrofia auricular derecha 
y sobrecarga de presion del ventrfculo derecho y de 
volumen del ventrfculo izquierdo. Si se tiene una comu¬ 
nicacion interventricular, habra sobrecarga de presion 
del ventrfculo derecho y mixta del ventrfculo izquierdo 
por elevacion de las resistencias pulmonares. En casos 
de comunicacion interventricular y estenosis pulmonar, 
habra sobrecarga de presion en ambos ventrfculos, si¬ 
milar a la tetralogfa de Fallot. 

El neonato puede tener un electrocardiograma normal 
por el equilibrio fetal entre las presiones de ambos 
ventrfculos. Luego se manifiesta la hipertrofia ventri¬ 
cular derecha al caer las presiones pulmonares con 
eje +150° (entre +90° y +200°), ondas R monofa- 
sicas grandes y T positivas en precordiales derechas 
que sugieren hipertrofia ventricular derecha. Fuera 
del perfodo neonatal se caracteriza por ritmo sinusal, 
arritmias relacionadas con cirugfas, P picudas en Dll 
y Dill por hipertrofia auricular izquerda, eje electrico 
derecho, hipertrofia ventricular derecha, que siempre 


esta presente independiente de los defectos asociados, 
y T negativa en VI, manteniendose positiva en las pre¬ 
cordiales izquierdas. 

Conexion anomala total de venas pulmonares 

Las caracterfsticas fisiopatologicas estan determinadas 
por el tamano de la comunicacion interauricular y la 
presencia de estenosis de las venas pulmonares o del 
colector. 

Se encuentra sobrecarga de cavidades derechas, rit¬ 
mo sinusal, onda P alterada por hipertrofia auricular 
derecha con morfologfa acuminada, en especial si hay 
resistencias vasculares aumentadas o comunicacion in¬ 
terauricular restrictivas; eje del QRS a la derecha entre 
+90° y +180°, con complejos polifasicos en D2, D3 y 
aVR principalmente en los menores de dos anos; patron 
Rs en VI y rS en V5 y V6 como indicadores de hipertro¬ 
fia y dilatacion del ventrfculo derecho por sobrecarga 
de volumen. Con frecuencia hay q en precordiales dere¬ 
chas y bloqueo de rama derecha del haz de His; al inicio 
la T es positiva en las precordiales derechas pero se 
vuelve negativa incluso en las precordiales izquierdas 
por dilatacion del ventrfculo derecho (Figura 17). 

En la conexion anomala parcial de venas pulmonares, 
el electrocardiograma es similar al de la comunicacion 
interatrial con hipertrofia ventricular derecha leve o 
bloqueo de rama derecha del haz de His. 
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Tronco arterioso comun 

Se caracteriza por un solo vaso que sale del corazon y 
da origen en su orden a la circulacion coronaria, siste- 
mica y pulmonar. El patron del electrocardiograma esta 
determinado por las frecuentes malformaciones asocia- 
das y por el grado de insuficiencia de la valvula troncal. 
Hay hipertrofia biventricular o ventricular combinada 
en el 70% de los casos por sobrecarga de volumen del 
ventrfculo izquierdo y mixta del ventriculo derecho; si la 
insuficiencia es severa habra predominio del ventrfculo 
izquierdo. Es normal que haya ritmo sinusal, ondas P 
bimodales en Dll y bifasicas (H—) en VI por sobrecarga 
de volumen de la Al, que luego se hacen picudas por 
aumento de las resistencias pulmonares. Eje del QRS 
alrededor de +90°, R altas en todas las precordia- 
les y patron de transicion en V3 o V4, con complejos 
RS amplios. En las precordiales izquierdas hay patron 
de sobrecarga diastolica con qR y T acuminada; en las 
derechas la morfologfa de la T es variable, pero general- 
mente es negativa. Cuando se aumentan las resisten¬ 
cias vasculares el eje del QRS se desvia drasticamente 
a la derecha y en las precordiales derechas aparecen R 
altas y T negativas. 

Doble camara de salida del uentriculo derecho 

Se asocia siempre a comunicacion interventricular y 
con mucha frecuencia a estenosis pulmonar. Se debe 
sospechar en casos de eje derecho, hipertrofia biven¬ 
tricular o ventricular combinada con sobrecarga de 
presion del ventrfculo izquierdo y bloqueo de rama de¬ 
recha del haz de His. 

Si hay comunicacion interventricular subaortica sin es¬ 
tenosis pulmonar, el electrocardiograma sera similar al 
del defecto del septum atrioventricular con ritmo sin¬ 
usal, bloqueo AV de primer grado, hipertrofia auricular 
izquierda, eje del QRS desviado a la izquierda con q en 
Dl y aVL en caso de aumento del flujo pulmonar, bloqueo 
de rama derecha del haz de His por alteracion de la con¬ 
duction intraventricular, R altas derechas y S izquier¬ 
das por hipertrofia ventricular derecha con sobrecarga 
de presion, lo que sumado a la sobrecarga de volumen 
del ventrfculo izquierdo produce patron de hipertrofia 
biventricular o ventricular combinada. La hipertension 
pulmonar es de aparicion temprana y se caracteriza 
por hipertrofia auricular derecha y desviacion del eje a 
la derecha. Si la aorta es anterior, el comportamiento 
es especial, con desviacion del eje a la derecha si la 
comunicacion interventricular es anterior y desviacion 
izquierda si es perimembranosa, ambas con hipertrofia 
biventricular o ventricular combinada. 


Cuando la comunicacion interventricular es subpulmonar 
(anomalfa de Taussig-Bing) el eje del QRS esta desviado 
a la derecha, hay hipertrofia auricular derecha, hiper¬ 
trofia ventricular derecha o hipertrofia biventricular o 
ventricular combinada y alteracion de la repolarizacion 
por sobrecarga de volumen del ventrfculo izquierdo (T 
acuminadas en V5 y VB). 

En casos de comunicacion interventricular con este¬ 
nosis pulmonar, habra desviacion del eje a la derecha, 
hipertrofia auricular derecha, hipertrofia ventricular 
derecha o bloqueo de rama derecha del haz de His y 
bloqueo AV grado I. 

Doble entrada al ventriculo izquierdo 

El ventriculo derecho es rudimentario y en cualquier 
localization. Hay dos anomalfas que se asocian con fre¬ 
cuencia: la estenosis de un orificio atrioventricular y la 
discordancia ventriculo arterial, acompanada de ventri¬ 
culo derecho anterior e izquierdo y situs solitus. Hay 
sobrecarga de volumen del ventriculo izquierdo, ritmo 
sinusal, PR generalmente normal, onda P picuda por 
sobrecarga derecha o bimodal en Dll y bifasica (+-) en 
VI por sobrecarga de volumen de ambos atrios. El QRS 
es determinado por la position del ventriculo derecho, 
desviado a la izquierda si el ventriculo izquierdo esta 
a la izquierda y desviado a la derecha si el ventriculo 
derecho es anterior e izquierdo en situs solitus , lo cual 
sugiere inversion ventricular por la presencia de q ini- 
cial en VI y R pura en VB. Las precordiales derechas 
tienen predominio de las fuerzas negativas. 

Si los ventrfculos estan relacionados de modo normal, 
el electrocardiograma es similar a la atresia tricuspide 
con eje QRS a la izquierda y predominio de las fuerzas 
izquierdas en las precordiales. 

Ventriculo unico 

Se asocia a estenosis pulmonar. Hay onda P acuminada 
en Dll y V2 y desviacion del eje del QRS a la derecha con 
rS de VI a VB. La q esta presente en VI y ausente en 
VB, aunque puede estar ausente en todas las precor¬ 
diales (60% de los casos) o presente en todas (15%). 
Puede haber taquicardia supraventricular, sfndrome de 
pre-excitacion o bloqueo AV de primero o segundo gra¬ 
do (Figura 18). 

Transposicion corregida de las grandes arterias 
(discordancia AV y ventriculo-arterial) 

Se identifica por la ausencia de q en Dl, V5 y VB con 
q en V4R o VI, grados variables de bloqueo AV (50% 



CapftuLo 7- EL eLectrocardiograma en Las cardiopatias congenitas 




son grado I y las de segundo grado pueden progresar), 
arritmias atriales y sfndrome de Wolff-Parkinson-White 
en el 25% de los casos. Las hipertrofias y demas ca- 
racteristicas estan determinadas por las lesiones aso- 
ciadas, principalmente comunicacion interventricular y 
estenosis pulmonar. 

Ciandticas con cortocircuito mix to 
e hipertension venocapilar pulmonar 

Smdrome de ventriculo izquierdo hipoplasico 

El electrocardiograma del recien nacido generalmente 
es normal. No hay un patron caracteristico, pero pue- 
de haber desviacion del eje a la derecha y dilatacion e 
hipertrofia del ventriculo derecho con sobrecarga de 
presion. La presencia de voltajes izquierdos en las pre- 
cordiales, no significa que exista un ventriculo izquierdo 
adecuado. 

Trastornos de la repolarizacion 

ALCAPA (oriqen anomalo de la coronaria iz- 

quierda de la arteria pulmonar) 

Se manifiesta por patron de infarto miocardico antero¬ 
lateral con Q en Dl, aVL y V3 a VB, perdida abrupta de 
la R en las precordiales medias con R altas en VI, V5, 
VB y V7 y aVL, eje del QRS a +90° yT invertidas en Dl, 
aVL y discordantes en Dl, VI y VB. En ninos mayores las 
Q son menos prominentes (Figura 19). 
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Electrocardiograma 
en crecimiento de paredes 

Nelson A. Perez R., MD. 


Crecimiento auricular derecho 

En vista de que las auriculas tienen poca masa muscular, el mejor termino a utilizar es crecimiento o 
dilatacion auricular en lugar de hipertrofia, el cual se reserva para el crecimiento de los ventriculos. 

Las causas mas frecuentes de crecimiento auricular derecho, son las enfermedades pulmonares, en 
especial, por su frecuencia de presentation, la enfermedad pulmonar obstructiva cronica, las valvulo- 
patfas tricuspides y algunas cardiopatfas congenitas. 

Criterios electrocardiograficos 

1. Aumento del voltaje de la onda P sin alterar su duracion (ondas P altas y picudas o P “pulmonale”). 

2. Amplitud de la onda P aumentada: mayor o igual a 2,5 mm en II y mayor o igual a 1,5 mm en VI. 

3. Duracion de la onda P normal: mayor o igual a 0,12 seg. 

4. Eje de la P desviado a la derecha: mayor o igual a 75°. 

5. Si existe una diferencia importante de voltaje entre los QRS de VI (pequeno) y V2 (grande), es un 
signo indirecto de crecimiento de cavidades derechas, sobre todo de la auricula derecha. 

Crecimiento auricular izquierdo 

Al igual que con la auricula derecha, en la auricula izquierda se debe hacer referenda a crecimiento o 
dilatacion en lugar de hipertrofia. 

Las causas mas comunes de crecimiento auricular izquierdo son la hipertrofia ventricular izquierda, la 
valvulopatfa mitral y la valvulopatfa aortica. 

Criterios electrocardiograficos 

1. Aumento de la duracion de la P, que suele tener muescas. Es la P “mitrale” (criterio con sensibilidad 
del 15% y especificidad del 100%). 

2. Duracion aumentada de la onda P, que es mayor o igual a 0,12 segundos en Dll (sensibilidad del 
33% y especificidad del 88%). 

3. Mella prominente de la onda P, usualmente mas visible en Dll con separation mayor 
de 0,03 a 0,04 seg entre las mellas. 


* 


V. 
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4. Relation entre la duration de la onda P en Dll y la 
duration del intervalo PR mayor a 1,6. 

5. En VI P bifasica y fuerza terminal (portion negativa 
final de la onda P) mayor o igual a 0,04 seg (sensibi- 
lidad del 83% y especificidad del 80%). 

6. Desviacion del eje de la onda P hacia la izquierda en¬ 
tre-30 y + 45°. 

7. Deflexion intrinsecoide en VI: mayor a 0,03 seg. 

Crecimiento biauricular 

En la estenosis mitral se puede notar la presencia de 
crecimiento biauricular en especial en estadios avanza- 
dos cronicos de la enfermedad, lo que ademas se asocia 
a hipertrofia ventricular derecha y ventrfculo izquierdo 
normal o pequeno. El crecimiento biauricular se carac- 
teriza por P aumentada en voltaje y duration. La onda P 
en VI tiene su portion initial positiva mayor a 0,25 mV 
de voltaje y la portion final negativa mayor a 40 mseg 
de ancho y 0,1 mV de profundidad en VI y M2. 

Hipertrofia ventricular derecha 

Al crecer o hipertrofiarse el ventrfculo derecho, se 
produce un aumento de voltaje de las ondas R en las 
derivaciones precordiales derechas y una disminucion 
del mismo en las ondas S; por tanto, la proportion R/S 
aumenta. Es decir, el patron precordial se invierte por 
la aparicion de ondas R altas en VI y ondas S profundas 
en VB. En el piano frontal se observa desviacion del eje 


del QRS hacia la derecha y ondas Q prominentes en las 
derivaciones inferiores. 

La hipertrofia ventricular derecha es menos comun que 
la izquierda ya que se requiere una patologfa mas severa 
y erotica para hacer crecer lo suficiente al ventrfculo 
derecho y hacerse dominante sobre el izquierdo en el 
electrocardiograma. Esto hace que este ultimo tenga 
baja sensibilidad para el diagnostico de la hipertrofia 
ventricular derecha incipiente. Usualmente se acompa- 
na de crecimiento auricular derecho. 

La estenosis mitral cursa con hipertrofia ventricular 
derecha lo cual facilita el diagnostico junto con el pa¬ 
tron electrocardiografico de crecimiento biauricular. 

En las neumopatfas cronicas, especialmente el enfisema 
pulmonar, es posible ver ondas S hasta VB iniciando en 
VI con eje del QRS desviado a la derecha y bajo vol¬ 
taje generalizado. Las principales causas de hipertrofia 
ventricular derecha son: lesiones congenitas (como 
la tetralogfa de Fallot), estenosis valvular pulmonar y 
transposition de grandes vasos. Las lesiones adquiri- 
das que mas producen este patron electrocardiografico 
son la estenosis mitral y la insuficiencia tricuspide, en 
cuanto a valvulopatfas, y como causa externa la enfer¬ 
medad pulmonar obstructiva erotica, en especial la tipo 
enfisema (Figuras 2 A y B). 

Criterios electrocardiograficos 

1. Desviacion del eje de QRS a la derecha (mayor o 
igual a +100°). 
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Figura 2AyB. Trazo electrocardiograUco representative) de hipertrofia ventricular derecha con desviacion del eje del QRS a la 
derecha y ondas Ft en VI y S en VB. Note que a pesar del gran crecimiento de las cavidades derechas evidente en el ecocar- 
diograma, los hallazgos electrocardiograficos son sutiles, en especial los de crecimiento auricular derecho. 




2. Aumento de voltaje: onda R mayor o igual a 7 mm en 
VI y S en V5 - VB mayor o igual a 7 mm. R VI + S 
V5 o V6 mayor o igual a 10 mm. Proportion R/S 
mayor o igual a 1 en VI o menor o igual a 1 en V6. 

3. Crecimiento de ventrfculo derecho: estan acrecen- 
tadas las fuerzas que activan el ventrfculo derecho, 
lo que aumenta el voltaje de R en VI-V2 y desvfa el 
eje del QRS a la derecha. 

4. Onda P pulmonale mayor a 2,5 mm en Dll, Dill y aVF. 

5. Alteraciones del ST-T en precordiales derechas. 

6. Deflexion intrinsecoide en VI mayor o igual a 35 mseg. 

7. Patron de bloqueo incompleto de rama derecha del 
haz de His. 

8. Patron de sobrecarga sistolica en Dll, Dill y aVF. 

Con uno solo de los primeros cuatro criterios, la sen- 
sibilidad para diagnosticar hipertrofia ventricular de¬ 
recha es 44% con especificidad del 83%. Utilizar dos 
criterios disminuye la sensibilidad al 18% pero aumenta 
la especificidad al 95%. 


Hipertrofia ventricular izquierda 

Al contrario que en las auriculas, en los ventrfculos sf 
se produce una verdadera hipertrofia debido a su mayor 
masa muscular y a que sufren mayor estres. La hiper¬ 
trofia ventricular izquierda produce cambios en el com- 
plejo QRS, el segmento ST y la onda T. El hallazgo mas 
comun es la amplitud incrementada del QRS. Esto es 
caracterfstico cuando el grosor del miocardio aumenta 
y, por tanto, el impulso electrico tarda mas tiempo en 
recorrerlo. Este fenomeno se ve en el ecocardiogra- 
ma como un aumento de duration en el intervalo QRS 
hasta el Ifmite superior de lo normal (100 mseg); la 
deflexion intrinsecoide en las derivaciones izquierdas se 
retarda (>50 mseg) y el voltaje de los complejos QRS 
se aumenta, lo que produce ondas S profundas en VI y 
V2, y ondas R altas en Dl, aVL, V5 y V6. 

El patron del ST-T varfa de manera considerable en pa- 
cientes con hipertrofia ventricular izquierda. En muchos 
individuos el segmento ST esta infra-desnivelado y lo 
sigue una onda T invertida. Esto ocurre en derivaciones 
con onda R prominente. De otra parte, el infradesnivel 
esta dado por la depresion del punto J y la onda T in¬ 
vertida es asimetrica. 
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Existen multiples criterios y signos para determinar en 
el ecocardiograma la presencia de hipertrofia ventri¬ 
cular izquierda. La mayorfa de signos y criterios tienen 
buena especificidad pero baja sensibilidad. Es por esto 
que varios de los antiguos criterios (fndice de Lewis, 
fndice de Ungerleider, fndice de Mcphie y criterios de 
Scout) han cafdo en desuso y hoy en dfa no se utilizan 
clfnicamente. 

Criterios elect rocardiograficos 

Como ya se menciono, la mayorfa de criterios tienen 
baja sensibilidad y se aplican cuando la duracion del 
complejo QRS es menor a 120 mseg. 

Estos incluyen: 

1. Sokolow-Lyon: consiste en la suma de la onda S de 
VI con la onda R de V5 6 V6 (la que sea de mayor 
voltaje). Si suma mas de 35 mm se considera que 
el criterio es positivo para hipertrofia ventricular 
izquierda (Figura 3) (la sensibilidad es del 22% 
al 43% y la especificidad del 95% al 100%). 
Solo es util cuando es positivo debido a su alta espe¬ 
cificidad. 

2. Sokolow modificado: corresponde a suma de la onda 
S de V2 con la onda R de VB y es positivo para hi¬ 
pertrofia ventricular izquierda si ia suma es mayor a 
45 mm (Figura 3) (la sensibilidad es del 45% y 
la especificidad del 93%). 

3. Voltaje de Cornell: se obtiene al sumar la onda R de 
aVL con la onda S de V3. Se considera positivo si el 
valor obtenido es mayor a 28 mm en hombres o ma¬ 
yor a 20 mm en mujeres (la sensibilidad es del 42% 
y la especificidad del 92%). 


4. Voltaje de Roberts: es la suma del voltaje del comple¬ 
jo QRS en las 12 derivaciones del ecocardiograma 
y es positivo para hipertrofia ventricular izquierda si 
la sumatoria es mayor a 175 mm (la sensibilidad es 
del 53% y la especificidad del 96%). Es un criterio 
muy tedioso de calcular para el medico pero es el 
metodo utilizado por los electrocardiograms compu- 
tarizados. 

5. Puntaje de Romhilt-Estes: conjuga una serie de cri¬ 
terios a los cuales se les asignan puntos y de acuerdo 
con la sumatoria de estos se considera que hay 
hipertrofia ventricular izquierda si el puntaje total es 
mayor o igual a 5 y que probablemente esta presen¬ 
te, si el puntaje total suma 4 (Tabla 1) (la sensibili¬ 
dad es del 54% y la especificidad del 97%). 

Queda claro que todos los anteriores criterios tienen 
muy buena especificidad pero debido a su baja sensibi¬ 
lidad se han buscado nuevos criterios para hipertrofia 
ventricular izquierda. Se han descrito mas de 35 crite¬ 
rios electrocardiograficos para la hipertrofia ventricular 
izquierda. Ultimamente todos se realizan confrontando- 
los con la ecocardiograffa modo M o 2D que tiene una 
sensibilidad del 93% y una especificidad del 95% para 
el diagnostic de esa condition, y se considera como el 
estandar de oro para su detection. 

Es asf como se identifican ‘‘nuevos criterios electro¬ 
cardiograficos” para la hipertrofia ventricular izquierda 
al combinar algunos de los criterios de voltaje con la 
amplitud de la onda T en VI y asignar valores diferen- 
ciales para edad y genera ya que la masa cardfaca es 
25% menor en las mujeres. La sensibilidad de estos 
nuevos criterios es del 49% y la especificidad del 93%. 
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Figura 3. Trazo 
electrocardiografico 
de hipertrofia 
ventricular izquierda 
que cumple todos 
los criterios antes 
enunciados. 
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Tabla 1 

Criterios del puntaje de Romhilt-Estes.* 

Criterio Puntaje 

1. Amplitud 

Cualquiera de los siguientes: 3 

a. Onda R o S en cualquiera de las deriva- 
ciones de las extremidades mayores 

□ iguales a 20 mm. 

b. Onda S en VI, V2 o V3 mayor o igual 
a 25 mm. 

c. Onda R en V4, V5 o V6 mayor o igual 
a 25 mm. 

2. Cambios en el segmento ST opuestos al eje 
[patron tlpico de sobrecarga ventricular): 

a. Sin digital 3 

b. Con digital 1 


3. Compromise auricular izquierdo 

Porcion negativa de la onda P en VI mayor 
o igual a 1 mm de profundidad con una 
duracion mayor o igual a 40 mseg 

3 

4. Desviacion del eje hacia la izquierda 
mayor o igual a -15° 

2 

5. Duracion del complejo QRS mayor o 
igual a 90 mseg 

1 

6. Deflexion intrinsecoide en V5 y VB 


mayor o igual a 40 mseg 

1 

*Se considera que hay hipertrofia ventricular izquierda si el punta¬ 
je total es mayor o igual a 5 y que probablemente esta presente, 
si el puntaje total sum a 4. 


La onda T en VI mayor o igual a 0 mm se refiere a la 
presencia de onda T en VI plana (igual a 0 mm) o posi- 
tiva (mayor a 0 mm). La diferencia de valor de la onda T 
en VI con respecto a la edad, se debe a que con el paso 
de los anos la onda T se vuelve positiva en la derivacion 
VI (Tabla 2). 


Tabla 2 

Nuevos criterios para hipertrofia ventricular izquierda 


Hombres 

Mujeres 

1. Menores de 40 anos 

H aVL + SV3 >22 mm 

R aVL + SV3 mayor a 12 mm 

T VI mayor o igual 
a □ mm 

T VI mayor o igual a □ mm 

2. Mayores de 40 anos 

R aVL + SV3 mayor 
a 22 mm 

R aVL + SV3 >12 mm 

T VI mayor o igual a 

2 mm 

T VI mayor o igual a 2 mm 


Se continua en la busqueda de una mejor sensibilidad y 
es asf como mediante la combinacion del analisis de la 
onda T en VI, la duracion del complejo QRS, la magnitud 
de la fuerza terminal en VI y el genero del paciente se 
crearon otros criterios denominados “criterios utiles” 
(la sensibilidad es del 62% y la especificidad del 92%) 
(Tabla 3). 

Tabla 3 

Criterios utiles 


1. Duracion del complejo QRS mayor a 90 mseg con 
una deflexion intrinsecoide mayor a 50 mseg en V6. 

2. Onda T en VI mayor o igual a 0 mm en menores 
de 40 anos o mayor o igual a 2 mm en mayores de 
40 anos. 

3. Fuerza terminal de la onda P en VI mayor a 40 mseg 


Es importante anotar que la desviacion del eje del QRS y 
la desviacion de la transicion hacia la izquierda, ayudan 
a identificar la hipertrofia ventricular izquierda, pero el 
que no esten presentes no descarta la aparicion de la 
misma. Es mas, encontrar criterios electrocardiografi- 
cos de hipertrofia ventricular izquierda no solo identifi¬ 
es hipertrofia como tal, sino que tambien la dilatation 
excentrica del ventrfculo izquierdo produce el mismo 
patron electrocardiografico. 

Las principales causas de hipertrofia ventricular izquier¬ 
da son la hipertension arterial, la valvulopatfa aortica 
(insuficiencia o estenosis), la cardiomiopatfa hipertrofi- 
ca y la coartacion de aorta. 

En casos especiales se deben tener en cuenta algunas 
consideraciones, por ejemplo en el 50% de los pa- 
cientes con bloqueo de rama derecha del haz de His, 
existe hipertrofia ventricular izquierda concomitante y, 
por tanto, en ellos los criterios de voltaje no son muy 
confiables. En este caso se debe buscar crecimiento 
de la auricula izquierda (portion negativa de la onda P 
en VI mayor de 40 mseg de ancho), lo cual ofrece una 
sensibilidad del 78% y una especificidad del 86% para 
detectar hipertrofia ventricular izquierda en el contex- 
to de bloqueo de rama derecha del haz de His. 

Los pacientes con bloqueo de rama izquierda del haz 
de His, tienen cambios electrocardiograficos que se 
deben al bloqueo de rama izquierda del has de His que 
son identicos a los inducidos por la hipertrofia ventri¬ 
cular izquierda. El criterio de Sokolow modificado (R V2 
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+ SVB mayor a 45 mm), tiene sensibilidad del 86% 
y especificidad del 100% para diagnosticar hipertro- 
fia ventricular izquierda en pacientes con bloqueo de 
rama izquierda del has de His. Ademas, el crecimiento 
auricular izquierdo, que se caracteriza por una onda P 
en VI con porcion negativa mayor de 40 mseg, tiene 
sensibilidad del 86% y especificidad del 91% para de- 
tectar hipertrofia ventricular izquierda en presencia de 
bloqueo de rama izquierda del has de His. 

Hipertrofia biventricular 

Esta se sospecha cuando se encuentran criterios de hi¬ 
pertrofia ventricular izquierda en las derivaciones pre- 
cordiales con eje desviado hacia la derecha en el piano 
frontal o cuando hay criterios de hipertrofia ventricular 
izquierda en las precordiales izquierdas, combinados 
con la presencia de ondas R altas en las derivaciones 
precordiales derechas. Puede verse tambien el “sfndro- 
me de ia onda S poco profunda” por la presencia en ia 
derivacion VI de una onda S de bajo voltaje con una 
onda S de mucho mayor voltaje en la derivacion V2. 

El encontrar signos de crecimiento auricular izquierdo 
y S/R mayor o igual a 1 en V5 o V6, o S en V5 o V6 
mayor o igual a 7 mm, o eje derecho, ofrece sensibilidad 
del 20% y especificidad del 94% para ei diagnostico de 
hipertrofia biventricular. 
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Capftulo 

El electrocardiograma 
en bloqueos sinoauriculares 
y auriculo-ventriculares 

Juan E. Gomez M., MD.; Luis F. Pava M., MD. 


Introduccion 

A medida que la expectativa de vida aumenta, se hacen mas frecuentes diferentes enfermedades y 
trastornos degenerativos que afectan el organismo. A nivel cardiovascular, el sistema de conduccion 
electrico no esta libre de estos cambios y a veces sufre grandes alteraciones durante el proceso 
"normal” de envejecimiento. Por otro lado, existen una serie de factores, extrinsecos e intrfnsecos, 
que tambien pueden afectar de manera directa o indirecta el sistema de conduccion y asociarse con 
bloqueos de la conduccion electrica a diferentes niveles. 

Lo anterior simplemente recalca la importancia de poder analizar e identificar los principales hallazgos 
electrocardiograficos de los bloqueos de la conduccion electrica que se producen a nivel del nodo 
sinoatrial o sinoauricular y del nodo aurfculo-ventricular. 

Historia 

En 1899, el medico Austrfaco Karel Frederik Wenckebach (1864-1940) publico el artfculo "On the 
analysis of irregular pulses", en el cual describfa como la alteracion de la conduccion aurfculo-ventri¬ 
cular producida en sapos, ocasionaba enlentecimiento progresivo y posterior bloqueo de la conduccion 
aurfculo-ventricular. Luego, este hallazgo se denominarfa bloqueo Wenckebach (Mobitz I) o fenomeno 
Wenckebach. 

En 1905, el medico ingles John Hay publico los registros de presion de un paciente de 65 anos de 
edad en los cuales documentaba la presencia de bloqueo cardfaco en el que no pareciera observarse 
alteracion de la conduccion aurfculo-ventricular (el intervalo a-c del pulso venoso yugular, permanecfa 
igual en los latidos conducidos). Esta fue la primera demostracion de lo que en la actualidad se deno- 
mina bloqueo aurfculo-ventricular Mobitz II. Un ano mas tarde, de manera separada, Karel Frederik 
Wenckebach describio estos mismos hallazgos. 

En 1924, el medico Ruso Woldemar Mobitz (1889-1951) publico su clasificacion de bloqueos cardfa- 
cos (Mobitz I y II) basandose en electrocardiogramas y ondas de pulso venoso yugular de pacientes 
con bloqueo de segundo grado. 
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Generalidades 

Las alteraciones del sistema de conduccion que se aso- 
cian con bloqueos, pueden deberse a diferentes causas, 
extrfnsecas o intrfnsecas (Tabla 1). 


Tabla 1 

Etiologia de los trastornos de la conduccion 


Causas intrinsecas 

Causas extrinsecas 

• Amiloidosis 

• Deficiencia de colinesterasa 

• Arteritis 

• Hipercalemia 

• Cardiomiopatias 

- Hipoxia 

• Enfermedad de Chagas 

- Medicamentos 

• Enfermedades colageno- 

♦ Digitalicos 

vasculares 

- Calcioantagonistas 

• Difteria 

♦ (3-bloqueadores 

• Infiltracion grasa 

- Agentes simpaticoliticos 

• Ataxia de Friedreich 

♦ Antiarritmicos 

• Hemocromatosis 

♦ Toxinas 

• Isquemia/infarto 


• Leucemia 


• Enfermedad metastasica 


• Distrofia muscular 

Causas pediatricas 

• Miocarditis 

• Anormalidades congenitas 

• Pericarditis 

• Deficiencia de la arteria 

• Carditis reumatica 

nodal sinoatrial 

• Infiltracion fibrosa 


degenerativa idiopatica* 


• Sarcoidosis 


• Lesiones quirurgicas 


* Causa intrinseca mas comun 


Las manifestaciones clfnicas relacionadas con las alte¬ 
raciones del sistema de conduccion (bloqueo sinoauri- 
cular o aurfculo-ventricular) afectan al sistema nervio- 
so central y al sistema cardiovascular (Tabla 2). 


Tabla 2 

Manifestaciones clinicas 


Sistema nervioso 
central 

Otros sistemas 

• Demencia 

• Alteraciones gastrointestinales 

• Alteraciones del juicio 

• Mareo 

• Irritabilidad 

• Enrojecimiento facial 

• Cefalea 

• Fatiga 

• Letargia 

• Oliguria 

• Perdida de memoria 


• Insomnio 


• Sincope o sincope cercano 

Sistema cardiovascular 

• Angina de pecho 


• Tromboembolismo arterial 

• Accidente cerebrovascular 

• Falla cardiaca congestiva 

• Palpitaciones 



Clasificacion 

Trastornos del nodo sinusal 
Bradicardia sinusal 

Se define como la presencia de latidos sinusales a una 
frecuencia menor de 60 latidos por minuto (Ipm). La 
morfologfa y eje de la onda P son normales y los in¬ 
tervals PR y PP son normales y uniformes. La onda 
P precede a cada complejo QRS, con un intervalo PR 
entre 120 y 200 mseg (Figuras 1 y 2). 

Otras bradicardias 

En algunos casos, diferentes marcapasos subsidiaries 
pueden asumir el control del ritmo cardfaco en ausencia 
de actividad del nodo sinoatrial. Se pueden observar 
ritmos lentos de la union o ritmos nodales, los cuales 
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Figura 2. Bradicardia sinusal. 
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van a variar en la morfologfa del complejo QRS y en la 
frecuencia de escape del marcapaso. 

La bradicardia de la union se caracteriza por originarse 
cerca del nodo aurfculo-ventricular; los complejos QRS 
son estrechos y la frecuencia ventricular es de 40 - 50 
Ipm. Las ondas P son retrogradas, estan ausentes o 
tienen una frecuencia menor que el ritmo nodal. 

La bradicardia idioventricular se origina a nivel del siste- 
ma de conduccion His-Purkinje; los complejos QRS son 
anchos y la frecuencia ventricular es de 30 a 40 Ipm 
y generalmente no se observan ondas P. Mientras mas 
distal sea la ubicacion del marcapaso dominante, mas 
aberrantes y anchos seran los complejos QRS y mas 
lenta sera la respuesta ventricular. 

Bradicardia sinusal relativa 

Se define como la frecuencia cardfaca que se encuentra 
dentro de parametros normales (60-100 Ipm) pero se 
considera anormal teniendo en cuenta las condiciones 
del paciente (por ejemplo: fiebre, hipovolemia, estres, 
etc.) en donde se esperarfa una frecuencia cardfaca 
mayor (Figura 2). 

Arritmia sinusal 

Es la variacion intermitente en la duracion de la longitud 
de ciclo cardfaco, en donde la longitud de ciclo maxima 


menos la longitud de ciclo minima, excede los 120 mseg 
o la longitud de ciclo maxima menos la longitud de ciclo 
minima dividida por la longitud de ciclo minima excede 
el 10% (Figura 3). 

Es la arritmia cardfaca mas frecuente y se considera 
como un hallazgo normal en pacientes jovenes y depor- 
tistas, aunque tambien se observa en pacientes con 
intoxicacion digitalica o en tratamiento con morfina. Es 
menos frecuente en pacientes ancianos, con disfuncion 
autonomica o neuropatfa diabetica. 

Generalmente no hay cambios en la morfologfa de la 
onda P, aunque el marcapaso sinusal puede migrar al- 
rededor del tejido atrial y generar ondas P de diferente 
morfologfa (no retrogradas), y puede ocasionar altera- 
ciones en el intervalo PR, el cual continua siendo mayor 
de 120 mseg. 

La arritmia sinusal puede clasificarse como arritmia si¬ 
nusal respiratoria o no respiratoria. En la variedad res- 
piratoria, el intervalo PP se acorta de manera cfclica 
durante la inspiracion, como resultado de la inhibition 
refleja del tono vagal y aumenta durante la espiracion. 
Durante los perfodos de apnea se suprime esta arrit¬ 
mia. En la variedad no respiratoria no hay relation en- 
tre los cambios de duracion de los intervalos PP y los 
ciclos respiratorios. Esta ultima variedad se observa en 
los estados patologicos antes mencionados. 
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Figura 3. Arritmia sinusal. LC: longitud de ciclo; Max: maxima: Min: minima. LC Mgx [ 7. OOO mseg] - LC Mjn [7BO mseg] = 
240 mseg [> 120 mseg], LC Mgx [1 .OOO mseg] - LC Mjn [7BO mseg]/LC Min [7BO mseg] = 31% [> 10%] 
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Pausa sinusal 

Se define como la interrupcion o “pausa” en la genera¬ 
tion de latidos sinusales, que tiene una duration menor 
de tres segundos. El intervalo PP durante la pausa no 
es un multiplo exacto del intervalo PP que la precede 
y suele ser mas corto que la duracion de dos ciclos 
normales (Figura 4). 

Arresto sinusal 

Se define como la interrupcion o “arresto” en la ge- 
neracion de latidos sinusales que tiene una duracion 
mayor de tres segundos. El arresto sinusal evidencia la 
falla del nodo sinusal para estimular el tejido atrial. Si 
no se generan descargas sinusales durante el arresto 
sinusal y tampoco latidos de escape, se produce asisto- 
lia o ausencia de actividad electrica (Figura 5). 

Bloqueo sinnatrial n sinnauricular 

El bloqueo sinoatrial o sinoauricular, se define como la 
incapacidad del tejido atrial para conducir el estfmulo 
generado en el nodo sinusal o el retraso en la conduc- 
cion del mismo. Al igual que los bloqueos a nivel aurf- 
culo-ventricular, los bloqueos sinoatriales se clasifican 
en bloqueos de primero, segundo y tercer grado, y los 
de segundo grado se clasifican a su vez en bloqueos 
sinoauriculares Mobitz I y Mobitz II. Antes de analizar 
los hallazgos electrocardiograficos de este tipo de blo¬ 
queos, se debe recordar que el electrocardiograma no 


registra la actividad del nodo sinusal sino que registra 
la actividad electrica del tejido circundante (despolari- 
zacion atrial) o del musculo contracts 

Los hallazgos en el electrocardiograma de superficie 
corresponden a bloqueos sinoauriculares de segundo 
grado, ya sea Mobitz I o Mobitz II. Los bloqueos de 
primer grado representan un tiempo de conduction 
prolongado desde el nodo sinusal hasta el tejido atrial 
periferico; por lo demas se observan intervalos PP, PR 
y RR uniformes. Por otro lado, los bloqueos sinoauri¬ 
culares de tercer grado no se pueden diferenciar de 
un arresto sinusal; por ello el electrocardiograma de 
superficie no permite diagnosticarlos. Otros hallazgos 
inespecfficos pueden sugerir la presencia de bloqueos 
sinoauriculares a diferentes niveles, como por ejem- 
plo la presencia de ritmo sinusal excesivamente lento 
(menor a 25 Ipm) como para ser explicado exclusiva- 
mente como bradicardia sinusal (bloqueo sinoauricular 
2:1, 3:1, etc.), latidos aislados ausentes (la secuencia 
completa P-QRS-T se pierde) que pueden explicarse por 
Wenckebach sinusal o la ausencia completa de ondas P 
(bloqueo sinoauricular completo). 

• Bloqueo sinoauricular de segundo grado Mobitz I: se 
observa un acortamiento progresivo del intervalo PP 
antes de la pausa. La duracion de la pausa es menor 
a 2 ciclos PP, o menor que el doble del ciclo mas corto. 
Por otro lado, el ciclo posterior a la pausa excede en 
duracion al ciclo previo a la misma (Figura 6). 
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Figura 4. Pausa sinusal. La duracion de la pausa sinusal no es un multiplo de los intervalos PP precedentes. 
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• Bloqueo sinoauricular de segundo grado Mobitz II: la 
duration del ciclo PP de la pausa es un multiplo exac- 
to de los ciclos PP donde se observan intervalos PP 
normales (2:1, 3:1,4:1, etc.) (Figuras 7a, b, c). 

Sindrome del seno enfermo 

Este termino abarca gran numero de anormalidades a 

nivel del nodo sinoatrial, entre las que se incluyen: 

a. Bradicardia sinusal persistente y espontanea no 
asociada a medicamentos e inapropiada para ciertas 
condiciones fisiologicas. 


b. Arresto sinusal o bloqueo sinoatrial. 

c. Combination de alteraciones de la conduction si¬ 
noauricular y aurfculo-ventricular. 

d. Alternancia paroxfstica de perfodos de taquiarritmias 
atriales y perfodos de ritmos atriales o ventriculares 
lentos (sindrome de bradicardia-taquicardia). 

Las bases anatomicas de estas alteraciones a nivel del 
nodo sinoatrial o sinoauricular, incluyen la destruction 
parcial o total de esta estructura, la perdida de la continui- 
dad en diferentes areas del nodo, cambios degenerativos 
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o inflamatorios en nervios y ganglios alrededor del 
nodo, cambios patologicos en la pared atrial y cambios 
vasculares a nivel de la arteria del nodo sinusal. 

Pueden presentarse diferentes mecanismos fisiopato- 
logicos, asf como un paciente puede presentar mas de 
un tipo de anormalidad. El curso de estas alteraciones 
es intermitente e impredecible. 

Arritmia sinusal ventriculofasica 

Esta arritmia se puede observar cuando la frecuencia 
ventricular es muy lenta o en presencia de bloqueos au- 
riculo-ventriculares de segundo y tercer grado, cuando 
los ciclos PP que contienen un complejo QRS son mas 
cortos que los ciclos P-P que no contienen un complejo 
QRS, lo cual se asocia a falla ocasional de conduccion 
anterograda a nivel del nodo aurfculo-ventricular. En el 
electrocardiograma se observan diferentes intervalos 
PP basados en su relacion con el complejo QRS (Figura 8). 

Este trastorno no esta muy bien definido desde el punto 
de vista fisiologico. Se ha sugerido que la contraccion 
ventricular puede ocasionar un aumento del flujo san- 
gufneo a traves de la arteria nodal sinusal y aumentar 
el estiramiento del nodo sinusal incrementando la auto- 
maticidad nodal. 

Trastornos del nodo auriculoventricular 

Bloqueo auri'culo-ventricular de primer grado 

En este tipo de bloqueos, cada estfmulo atrial conduce 
hacia el ventrfculo, pero el intervalo PR excede los 200 


mseg (0,20 seg). El retraso en la comunicacion puede 
ocurrir a nivel del nodo aurfculo-ventricular (intervalo 
A-H), del sistema His-Purkinje (intervalo H-V) o de am- 
bos (Figura 9). 

Bloqueo auriculo-ueotricular de seguodo grado 

Consiste en el bloqueo de algun estfmulo atrial que nor- 
malmente es conducido hacia el ventrfculo. La onda P no 
conducida, puede presentarse de forma intermitente o 
frecuente a intervalos regulares o irregulares y puede 
estar precedida de un intervalo PR fijo o variable. 

1. Bloqueo aurfculo-ventricular de segundo grado Mo- 
bitz I o Wenckebach: generalmente ocurre a nivel 
del nodo aurfculo-ventricular. Se observa un aumento 
progresivo del intervalo PR que culmina con una 
onda P que no conduce (Figura 10). Adicionalmente, 
se observa acortamiento del intervalo RR. El inter¬ 
valo PR posterior al latido que no se conduce, vuelve 
a sus valores normales y el ciclo se repite. 

2. Bloqueo aurfculo-ventricular de segundo grado Mo- 
bitz II: es menos comun pero mas sintomatico. Gene¬ 
ralmente ocurre a nivel infranodal. Se observa una 
falla intermitente en la conduccion de la onda P. El 
intervalo PR permanece constante, ya sea normal o 
prolongado, hasta que se documenta una onda P que 
no conduce (Figura 11). 

3. Bloqueo aurfculo-ventricular de alto grado o avanzado: 
se observa un complejo QRS despues de tres o mas 
ondas R Puede progresar a bloqueo aurfculo-ventricular 
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Figura 9. Bloqueo AV primer grado. 
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Figura 1 1. Bloqueo AV segundo grado Mobitz II. 

V___/ 


completo. Se describe segun ia cantidad de ondas P 
no conducidas en relacion a la onda P conducida (blo¬ 
queo aurfculo-ventricular avanzado 3:1,4:1, etc.). 

Bloqueo auri'culo-veutricular de tercer grado 
o completo 

Se define como la ausencia de conduccion de impulsos 
atriales hacia los ventrfculos, y se observa actividad 
electrica atrial y ventricular diferente. El marcapaso 
atrial puede ser sinusal o ectopico. El marcapaso ven¬ 
tricular generalmente se ubica justo por debajo de la 
region del bloqueo, que puede estar localizado por enci- 
ma o por debajo del haz de His. Por otro lado, el bloqueo 
aurfculo-ventricular completo se manifiesta como diso¬ 
ciacion aurfculo-ventricular, pero no toda disociacion 
aurfculo-ventricular es un bloqueo aurfculo-ventricular 
completo (Figura 12). 

Es importante recordar que los bloqueos aurfculo-ven- 
triculares de segundo y tercer grado, se utilizan para 


describir estas alteraciones en pacientes con ritmo sin¬ 
usal. Si se observa otro ritmo (por ejemplo: taquicardia 
atrial), se debe describir la arritmia y posteriormente el 
bloqueo aurfculo-ventricular (2:1, 3:1, etc.). 

Disociacion auriculo-ventricular 

Hace referenda a la presencia de latidos atriales y 
ventriculares independientes o no relacionados. Puede 
ocurrir por alguna de las siguientes causas: 

1. Enlentecimiento del marcapaso dominante (usual- 
mente el nodo sinoauricular), que permite la apari- 
cion de un marcapaso subsidiario o latente. 

2. Aceleracion de un marcapaso latente que toma el 
control del ritmo ventricular. 

3. Bloqueo, generalmente a nivel de la union auriculo- 
ventricular, que impide la formation del impulso a 
una frecuencia normal a partir del marcapaso domi¬ 
nante, por lo que un marcapaso subsidiario controla 
la frecuencia ventricular. 
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Figura 12. Bloqueo AV tercer grado. Intervalo PP regular [780 mseg], Intervalo RR regular [1.000 mseg] 
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Asistolia 

Ausencia de despolarizaciones ventriculares (ausencia 
de sfstole). Puede presentarse como consecuencia de 
un arresto sinusal prolongado sin ritmo de escape sub- 
sidiario o como bloqueo aurfculo-ventricular completo 
sin ritmo de marcapaso de escape. 

Resumen 

En general, las manifestaciones clfnicas de los pacien- 
tes que se presentan con bloqueos a nivel sinoauricular 
o aurfculo-ventricular, no permiten llegar a un diagnos¬ 
tic definitivo, lo cual es posible en la mayorfa de los 
pacientes mediante una adecuada interpretation de los 
hallazgos electrocardiograficos. 

En los pacientes que se presentan con bloqueos de la 
conduction cardfaca (NSA y NAV), la historia clfnica de- 
tallada, un adecuado examen ffsico y un analisis minucio- 
so y juicioso del electrocardiograma, llevaran a tomar 
decisiones clfnicas que permitiran decidir la necesidad 
de utilizar diferentes medicamentos o la necesidad de la 
implantation de distintos tipos de marcapasos. 


Lecturas recomendadas 

1. Adan V, Crown LA. Diagnosis and treatment of sick 
sinus syndrome. Am Fam Phys; 2003: 67 [8]: 1725- 
1732. 

2. Anderson RH, Yen Ho S. The anatomy of the atrio¬ 
ventricular node. Educational content from the Heart 
Rhythm Society — HRS. Disponible en: www.HRSon- 
line.org/professional_education/learning_categories/ 
articles/ 

3. Arnsdorf MF. Anatomy and electrophysiology of the si¬ 
noatrial node. UpToDate; 2005: 5. 

4. DaCosta D, Brady WJ, Edhouse J. ABC of clinical 
electrocardiography: bradycardias and atrioventricular 
conduction block. BMJ 2002: 324: 535-538. 

5. Gregoratos G. Indications and recommendations for 
pacemaker therapy. Am Fam Phys 2005: 71 [8]: 
1563-1570. 

6. Kaushik, V, Leon AR, Forrester Jr., Trohman RG. 
Bradyarrhythmias, temporary and permanente pacing. 
Crit Care Med 2000: 28 (supply. N121-N128. 

7. Mangrum JM, DiMarco JP. Primary care: the evalua¬ 
tion and management of bradycardia. N Eng J Med 
342: lO: 703-709. 

8. Olgin FE, Zipes DP. Specific arrhythmias: diagnosis 
and treatment. Braunwald heart disease: a textbook 
of cardiovascular medicine. 6 tt ’. Ed. 1/1/. S. Saunders 
Company: 2001. p. 815-879. 

9. Podrid PJ. ECG tutorial: atrioventricular block. UpTo¬ 
Date: 2005: 11. 



r 


-Capftulo 

Electrocardiograma 
en defectos de la conduccion 

intraventricular 

Boris V. Astudillo R., MD.; Carlos M. Orrego B., MD. 


Introduccion 

La actividad electrica secuencial del nodo sinoauricular, el nodo auriculo-ventricular, el haz de His 
y sus ramas no se registra en el electrocardiograma de superficie, pero mediante el analisis de la 
secuencia de propagacion del impulso, se puede inferir el comportamiento electrofisiologico de dichas 
estructuras. 


Anatomia 

El nodo auriculo-ventricular continua de manera distal con el haz de His, el cual se divide en dos ramas, 
las cuales, segun su localizacion anatomica, se denominan derecha e izquierda. Estas discurren por via 
subendocardica; la rama derecha desciende a lo largo del horde derecho del septum interventricular y 
alcanza la pared libre del ventriculo derecho en donde se ramifica en tres direcciones: anterior, media 
y posterior, y da origen a la red de Purkinje subendocardica derecha. La rama izquierda del haz de 
His desciende a la izquierda del septum interventricular y finaliza en los fascfculos antero-superior y 
postero-inferior. 

El fascfculo antero-superior atraviesa el tracto de salida del ventriculo derecho alcanzando la base del 
musculo papilar anterior del ventriculo izquierdo en donde origina la red de Purkinje antero-lateral y 
superior del ventriculo izquierdo. 

El fascfculo postero-inferior se desvfa en direccion posterior y llega al musculo papilar postero-medial 
dando origen a la red de Purkinje posterior e inferior. 

Desde el punto de vista electrocardiografico se considers que el sistema de conduccion intraventri¬ 
cular esta compuesto por la rama derecha del haz de His y los fascfculos antero-superior y postero- 
inferior de la rama izquierda del haz de His. 

Defectos de la conduccion intraventricular 

Segun las caracterfsticas electrocardiograficas los defectos de la conduccion intraventricular se di- 
viden en: 

1. Bloqueo de rama del haz de His: cuando el defecto en la conduccion se limita a una de las ramas. 

2. Bloqueo fascicular: cuando el defecto se localiza en uno de los fascfculos de la rama izquierda del 
haz de His. 
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3. Bloqueos combinados llamados tambien bifascicula- 
res: que comprometen la rama derecha y uno de los 
fascfculos de la rama izquierda. 

4. Bloqueos trifasciculares: comprometen la rama de¬ 
recha y los fascfculos antero-superior y postero- 
inferior de la rama izquierda. 

Bloqueo de rama del haz de His 

Se produce por alteration en la conduccion de una de 
las ramas del haz de His, lo cual permite que el impul- 
so se transmita por la rama no bloqueada y estimule 
el ventrfculo que le corresponde. Posteriormente, el 
impulso se dirige hacia el septum interventricular, lo 
atraviesa y a traves de las fibras de Purkinje activa el 
ventrfculo de la rama bloqueada (Figura 1). 

Bloqueo de rama derecha del haz de His 

La presencia de un bloqueo de rama derecha del haz de 
His, es frecuente y se debe al menor grosor y mayor 
recorrido de la rama derecha, lo que la torna mas vul¬ 
nerable que la rama izquierda. 

Esta presente cuando existe un retardo o una altera¬ 
cion de la conduccion de la rama derecha, por lo cual 
el impulso desciende por la rama izquierda activando el 
septum interventricular de izquierda a derecha (vector 
1) permitiendo que el QRS permanezca normal (onda 
r en VI y onda q en V6). Luego se activa, de manera 



Figura 1. Bloqueo de rama derecha. 

Existe falla en la conduccion de la rama derecha. La des- 
polarizacion septal no esta alterada y la despolarizacion del 
ventriculo izquierdo ocurre primero seguida de la despolari- 
zacion del ventriculo derecho a traves de las fibras de la red 
de Purkinje. Modificada de: Dereck JP. Understanding the 
^ electrocardiogram. PLC; 1982. 

precoz, la pared libre del ventrfculo izquierdo (vector 2) 
y mas tarde el ventrfculo derecho y la red de Purkinje 
a traves del septum interventricular, y se producen ha- 
llazgos electrocardiograficos distintivos (Figura 2). 

Criterios electrocardiograficos 

1. Patron rsFT, qR, o R amplia de 60 mseg o mas de 
duration en VI y V2, o ambos. 

2. Onda S amplia mayor a 40 mseg en Dl y V6. 



derecha del 


haz 


His. 


Figura 2. Bloqueo completo de rama 
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3. Complejo QRS amplio mayor de 120 mseg, medido 
en la derivacion donde el complejo es mas ancho. 

4. Onda R con aumento de la deflexion intrinsecoide con 
onda T negativa sin onda q en V6. 

Significado clmico 

El bloqueo de rama derecha puede ser congenito por 
disruption de la rama y usualmente no se relaciona 
con cardiopatfa, o puede ser adquirido en cuyo caso 
el pronostico lo determina la causa con la cual esta 
relacionado. 

La cardiopatfa hipertensiva, la isquemica y el cor pulmo¬ 
nale en presentation aguda asociada a tromboembolis- 
mo pulmonar, son las manifestaciones mas frecuentes. 
Otras entidades que produzcan dilatation de cavidades, 
como la comunicacion fnter-auricular, la anomalfa de 
Ebstein y, en nuestro medio, la cardiopatfa chagasica, 
predisponen a la alteration en la conduccion por dilata¬ 
cion parietal y compresion. 

El bloqueo de rama derecha previa no oculta un infarto 
agudo del miocardio como sf sucede con el bloqueo de 
rama izquierda. 

La hipertrofia del ventrfculo derecho usualmente se 
asocia con bloqueo de rama derecha, en casos de des- 
viacion del eje del QRS a la derecha y en signos electro¬ 
cardiograficos de hipertrofia auricular con qR en VI. 

Bloqueo incompleto de la rama derecha 
(retardo en la conduccion 
intraventricular) 

Representa un retardo variable en la conduccion del 
estfmulo por la rama derecha. Se considera como un 
estado intermedio entre un bloqueo completo de rama 
y la conduccion normal. Puede presentarse como tras- 
torno congenito sin estar asociado con otras lesiones, 
si bien en ocasiones no puede distinguirse de variantes 
normales como en el caso de personas leptosomicas 
que pueden presentar patron rsr'no mayor de 40 
mseg con QRS menor de 100 mseg, a diferencia del 
bloqueo incompleto de rama derecha que se caracteriza 
por un QRS entre 100 mseg y 120 mseg. 

Bloqueo de rama izquierda del haz de His 

Esta presente cuando existe una interruption en la 
conduccion de esta rama. En el bloqueo de rama iz¬ 
quierda del haz de His el impulso desciende por la rama 
derecha, se estimula el ventrfculo derecho y el septum 


interventricular en forma sincronica pero en direccio- 
nes opuestas y el ventrfculo izquierdo a traves del sep¬ 
tum interventricular en forma tardfa. 

Estas anomalfas en la conduccion intraventricular se 
traducen en hallazgos electrocardiograficos caracte- 
rfsticos con presencia de una deflexion negativa en VI 
y positiva en VB, debido a que el vector 1 de la pared 
libre del ventrfculo derecho, es anulado por el vector 1 
del septum interventricular que se dirige en direction 
opuesta y cuenta con mayor magnitud (Figura 3). 



Figura 3. Bloqueo de rama izquierda. 

Falla en la conduccion de la rama izquierda. La despolariza- 
cion septal esta alterada. La despolarizacion del ventrlculo 
derecho ocurre primero y es seguida de la despolarizacion 
del ventriculo izquierdo a traves de las fibras de la red de 
Purkinje. Modificada de: Dereck JR. Understanding the elec- 
^ trocardiogram. PLC; 7 982. _^ 

Criterios electrocardiograficos 

1. Onda R monofasica en Dl, aVL, sin onda q por ausen- 
cia del vector septal normal. 

2. Complejos Qs o rS en VI, V2 o incluso en V3. 

3. Complejo QRS mayor de 120 mseg, medido enaquella 
derivacion que tenga el complejo QRS mas ancho. 

4. Onda R monofasica o mellada en V5, V6 con aumento 
de la deflexion intrinsecoide sin onda q en V6. 

Significado clinico 

La cardiopatfa hipertensiva es la patologfa que con mas 
frecuencia se relaciona con el bloqueo de rama izquier¬ 
da, aunque puede estar presente en cardiopatfa isque¬ 
mica, valvulopatfa aortica, miocarditis y cardiomiopatfa 
dilatada como evidencia electrocardiografica de disin- 
cronfa intraventricular, en el infarto agudo del miocardio 
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asociado a compromiso proximal de la descendente 
anterior y se relaciona como factor adverso en el se- 
guimiento del post-infarto en un ano. Aunque el bloqueo 
de rama izquierda del haz de His puede enmascarar la 
presencia de infarto agudo del miocardio, existen crite- 
rios para diagnosticar infarto agudo del miocardio con 
bloqueo de rama izquierda pre-existente. 

Bloqueo incompleto de rama izquierda 
del haz de His 

Esta presente cuando existe un retardo en la conduc¬ 
cion sin interruption completa del impulso electrico. Se 
presents como un estado intermedio entre la conduc¬ 
cion normal y el bloqueo completo de rama. Se cumplen 
los mismos criterios del bloqueo completo excepto el 
QRS, que es menor de 120 mseg. Se asocia a hipertro- 
fia ventricular izquierda y a las mismas patologfas del 
bloqueo completo de rama del haz de His (Figura 6). 

Hemibloqueos o bloqueos fasciculares 

En condiciones normales la activation ventricular esta 
dada por un sistema trifascicular compuesto por la 
rama derecha del haz de His y los fascfculos ante- 
rosuperior y postero-inferior de la rama izquierda. 
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La alteracion en la conduccion de uno de los fascfculos, 
provoca bloqueo fascicular; al activarse un ventrfculo 
de manera precoz por alteracion en la conduccion de 
un fascfculo, se produce un patron electrocardiografico 
caracterfstico. Por ello se considera mas adecuado re- 
ferirse a bloqueos fasciculares que a hemibloqueos. 

Bloqueo fascicular anterior izquierdo 
(hemibloqueo anterior izquierdo) 

Esta presente cuando hay un retardo o interruption 
de la conduccion a cualquier nivel del fascfculo antero- 
superior. El compromiso del fascfculo antero-superior 
es comun debido al menor diametro que el postero- 
inferior y su localizacion. Desciende por via subendo- 
cardica a lo largo del tracto de salida del ventrfculo 
izquierdo atravesandolo y llegando al musculo papilar 
antero-lateral, donde origina la red de Purkinje ante- 
ro-lateral y superior del ventrfculo izquierdo. Cuando 
se produce bloqueo de la conduccion por el fascfculo 
antero-superior, el impulso se transmite a traves del 
fascfculo postero-inferior y da como resultado una ac¬ 
tivation temprana de los segmentos inferiores del ven¬ 
trfculo izquierdo, que implica la desviacion del eje del 


QRS hacia una localizacion extrema izquierda. Debido 
a que la red de Purkinje que se deriva de los dos fascf¬ 
culos se encuentra relacionada, es de esperar que en 
el bloqueo fascicular el QRS sea normal (menor de 120 
msegHFigura 7). 

Criterios electrocardiograficos 

1. Desviacion del eje del QRS en el piano frontal hacia la 
izquierda de -45° a -110°. 

2. Onda q en Dl y aVL. 

3. rS en Dll, Dill y aVF, con onda S mayor en Dill que en Dll. 

4. Duration normal del intervalo QRS (menor de 120 mseg). 

5. Deflexion intrinsecoide mayor a 45 mseg. 

En el electrocardiograma de tres canales se pueden 
observar los siguientes criterios: 

a. Pico de la onda R terminal en aVL que finaliza an¬ 
tes que el pico de la onda R terminal en aVR. 

b. Pico de la onda R initial en Dill que termina antes 
que el pico de la onda R initial en Dll. 
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Significado clinico 

Es el defecto de conduccion intraventricular mas fre- 
cuente; puede relacionarse con la edad avanzada y ser 
un hallazgo benigno o asociarse con estados patologicos 
como cardiopatfa hipertensiva con hipertrofia del ven¬ 
trfculo izquierdo, cardiopatfa dilatada, infarto agudo del 
miocardio con oclusion de la arteria descendente ante¬ 
rior y enfermedades degenerativas como la enfermedad 
de Lev con calcification del anillo mitral que comprome- 
te uno de los fascfculos de la rama izquierda del haz de 
His, asf como con enfermedad de Lenegre que cursa 
con fibrosis idiopatica del sistema de conduccion. 

Bloqueo fascicular posterior izquierdo 
(hemibloqueo posterior izquierdo) 

Esta presente cuando hay alteracion en la conduccion 
por el fascfculo postero-inferior, por lo cual el impulso 
se trasmite a traves del fascfculo antero-superior. Es 
el trastorno de conduccion intraventricular menos fre- 
cuente por ser un fascfculo de gran diametro y por su 
localization cercana al tracto de entrada del ventrfculo 
izquierdo. 


Al presentarse una alteracion en la conduccion por el 
fascfculo postero-inferior, el estfmulo se conduce por la 
rama antero-superior, provocando que la activacion del 
ventrfculo sea secuencial e inicie en el segmento supe¬ 
rior de la pared libre del ventrfculo izquierdo seguido 
por la activacion del segmento inferior. Esto, desde el 
punto de vista electrocardiografico se transcribe como 
desviacion del eje hacia la derecha e inferior, y se ori- 
ginan ondas r en Dl y aVL y ondas q en Dll, Dill y aVF 
(Figura 8). 

Criterios electrocardiograficos 

1. Eje del QRS en el piano frontal mayor de + 120°. 

2. Onda q en Dll, Dill y aVF. 

3. Patron rS en Dl y aVL. 

4. Deflexion intrinsecoide aVF mayor a 45 mseg. 

5. QRS menor de 120 mseg. 

6. Excluir otras causas de eje derecho, en especial la 
hipertrofia ventricular derecha. 
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F igura 8. Bloqueo fascicular postern-inferior. 


J 


Significado clinico 

El diagnostico de bloqueo fascicular postero-inferior es 
clinico una vez se comprueban los criterios electrocar- 
diograficos. Antes de confirmar el diagnostico, es im¬ 
perative descartar enfermedad pulmonar obstructiva 
cronica, infarto agudo de la pared lateral, sfndrome de 
Wolff-Parkinson-White tipo A y dextrocardia. El bloqueo 
fascicular postero-inferior implica presencia de patolo- 
gfa del ventrfculo izquierdo; se presents en cardiopatfa 
isquemica avanzada, miocardiopatfas y miocarditis. 

Bloqueo bifascicular 

Se encuentra cuando hay alteraciones en el sistema de 
conduction trifascicular con bloqueo en dos de los tres 
fascfculos; a su vez se compromete la rama derecha del 
haz de His y los fascfculos antero-superior izquierdo o 
postero-inferior izquierdo (Figura 9). 

Se pueden presentar las siguientes situaciones: 

• Bloqueo de rama derecha del haz de His y bloqueo 
fascicular antero-superior (hemibloqueo antero- 


superior) : los criterios electrocardiograficos seran los 
mismos del bloqueo de rama derecha y el bloqueo 
fascicular antero-superior. 

1. Patron rsFT, Qr o R amplia de 60 mseg o mas de 
duration en VI y V2. 

2. Onda S amplia mayor de 40 mseg. 

3. Complejo QRS amplio mayor de 120 mseg, medido en 
la derivation donde el complejo es mas ancho. 

4. Onda R con aumento de la deflexion intrinsecoide con 
onda T negativa sin onda q en V6. 

5. Desviacion del eje del QRS en el piano frontal hacia la 
izquierda de mas de -45° a -110°. 

6. Onda q en 01 y aVL. 

7. rS en Dll, Dill y aVF, con onda S mayor en Dill que 
en Dll. 

8. Deflexion intrinsecoide mayor a 45 mseg. 
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Figura 9. Bloqueo bifascicular, bloqueo de rama derecha y bloqueo fascicular anterior. 


• Bloqueoderamaderechaybloqueofascicularpostero- 
inferior (hemibloqueo postero-inferior): los criterios 
electrocardiograficos seran los mismos del bloqueo 
de rama derecha y del bloqueo fascicular postero- 
inferior. 

1. Patron rsFT, Qr o R amplia de 60 mseg o mas de 
duration en VI y V2. 

2. Onda S amplia mayor de 40 mseg. 

3. Complejo QRS amplio mayor de 120 mseg, medido 
en la derivation donde el complejo es mas ancho. 

4. Onda R con aumento de la deflexion intrinsecoide con 
onda T negativa sin onda q en V6. 

5. Eje del QRS en el piano frontal mayor de + 120°. 

6. Onda qen Dll, DlllyaVF. 

7. Patron rS en Dl y aVL. 

8. Deflexion intrinsecoide en aVF mayor a 45 mseg. 

La causa principal de esta situation es la enfermedad 

degenerativa del tejido de conduccion (enfermedad 

de Lenegre o Lev), o la cardiopatfa isquemica, con 


compromiso proximal de la arteria descendente ante¬ 
rior y tambien se ven en la cardiopatfa hipertensiva. 

La asociacion de bloqueo de rama derecha y bloqueo 
fascicular antero-superior, constituye la asociacion mas 
frecuente y se estima que el 6% de los pacientes evo- 
luciona a bloqueo aurfculo-ventricular. Por el contrario, 
la combination de bloqueo de rama derecha y bloqueo 
fascicular postero-inferior es menos fecuente pero de 
peor pronostico. Los bloqueos bifasciculares pueden es- 
tar presentes hasta en 13% en el infarto agudo del 
miocardio con compromiso extenso antero-septal an¬ 
terior o antero-lateral. 

Bloqueo trifascicular 

Es aquel que afecta los tres fascfculos de conduccion in¬ 
traventricular, y se manifiesta en el electrocardiograma 
de superficie como una de las dos variantes de bloqueo 
bifascular asociado a un intervalo PR prolongado debido 
a que el fascfculo que no se manifiesta en el electro¬ 
cardiograma esta parcialmente bloqueado y conduce el 
estfmulo en forma tardfa. Necesariamente el bloqueo 
de uno de los fascfculos debe ser incompleto o de lo 
contrario se presentara un bloqueo AV de tercer grado. 
Se asume que el intervalo PR prolongado, no es secun- 



























































































































































































































Libro de Electrocardiografia 



dario a retardo intranodal, por lo cual esta apreciacion 
debe hacerse con reserva en el electrocardiograma de 
superficie y debe ser corroborado por electrograma del 
haz de His. La implicacion clfnica mas importante del 
bloqueo trifascicular, es su relation con una disfuncion 
severa del sistema de conduction y marcador de pa- 
cientes en riesgo de bloqueo cardfaco. 

Lecturas recomendadas 

7. Ary L. Goldberger electrocardiography. Principles of 
Internal Medicine. Harrison , 16th. Ed. McGraw-Hill; 
2004. p. 1311-1319. 

2. Childers S, Lupovich S, Sochansky M. Left bundle 
branch block and right axis deviation. J Electrocardiol 
2000; 33 [suppl]: 93. 

3. Chou, Te-chuan. Normal and abnormal electrocardio¬ 
grams in adults. Electrocardiography in clinical practi¬ 
ce. 4th. ed, WB Saunders Company; 199B. p. 717. 


4. Mirvis D, Goldberger A. Electrocardiography. Braun- 
wald's, Heart diseases: a text book of cardiovascular 
medicine. 7th. Ed. Elsevier; 2005. p. 107-151. 

5. Matiz H, Gutierrez O, Torres A. Electrocardiografia. 
En: Bozo R, Merchan A, Calderon J. Cardiologia. Bogo¬ 
ta: Sociedad Colombiana de Cardiologia; 1999. p. 9B -153. 

B. Rowlands DJ. Intraventricular conduction disturban¬ 
ces. Understanding the electrocardiogram. 1992. p. 
1 lO- 43. 

7. Golberger A. Clinical electrocardiography. A simplified 
approach. Bth. Ed. St. Louis, CV Mosby; 1999. 

8. Iturralde P. Bloqueo auriculo-ventricular. Arritmias car- 
diacas. 2a. Ed. McGraw-Hill. p. 13B-140. 

9. Sgarbossa E, Pinsky S, Barbagelata A. Electrocardio¬ 
graphic diagnosis of evolving acute myocardial infarc¬ 
tion in the presence of left bundle branch block. N Engl 
J Med 1996; 334: 481-7. 

10. Uribe W, Duque M, Medina E. Electrocardiografia y 
arritmias. la. Ed. P.L.A. Export Editores. p. 66-71. 

11. Waller BF. Anatomy histology and pathology of the car¬ 
diac conduction system: part II. Clin Cardiol 1993; IB: 
347. 












































































































































































































































Capftulo 


Electrocardiograma 
en arritmias auriculares 

Nestor F. Ascencio D., MD.; Nestor R. Duarte S., MD.; 
Heidy Roncancio M., MD.; Erick Solano V., MD. 


Introduccion 

El ritmo cardiaco normal se genera en el nodo sinusal que es el marcapaso natural del corazon. La 
frecuencia normal oscila entre 60 y 100 latidos por minuto y cada complejo QRS es precedido por una 
onda P de iguales caracterfsticas morfologicas. Se denomina arritmia cardfaca a cualquier alteration 
en la formation y/o conduction del impulso electrico. A continuation se describen las arritmias que 
involucran el nodo sinusal. 

Bradicardia sinusal 

Ritmo sinusal con frecuencias cardfacas menores de 60 latidos por minuto. Empieza a ser significativa 
cuando es menor a 40 latidos por minuto. Se observa en personas sanas, atletas, respuesta vagal 
(vomito, masaje del seno carotfdeo, maniobras de Valsalva), farmacos (betabloqueadores, digital, 
calcioantagonistas) o en condiciones patologicas como hipotiroidismo, hipertension endocraneana, 
infarto del miocardio y compromiso inferior (Figura 1). 



Taquicardia sinusal 

Ritmo sinusal con aumento de la frecuencia cardfaca superior a 100 latidos por minuto. Es un trastor- 
no del automatismo que puede ser secundario a una respuesta fisiologica ante el ejercicio, ansiedad, 
emociones y embarazo, o patologica (anemia, fiebre, hipertiroidismo), farmacos (atropina, dopamina, 
teofilina) o como mecanismo compensador ante una situacion de bajo gasto o insuficiencia cardfaca 
(Figura 2). 

Arritmia sinusal 

Es una variation del ritmo normal y se debe a un aumento del tono vagal, casi siempre asociada con 
el ciclo respiratorio, que se caracteriza por un aumento de la frecuencia al final de la inspiration y una 
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disminucion al final de la espiracion. Es mas frecuente 
en ninos y adultos jovenes, y disminuye con la edad (Fi- 
gura 2). 

Caracteristicas electrocardiograficas 

• Todas las P preceden QRS y son de igual morfologfa. 


bloqueo de salida. Se observa en individuos normales 
con aumento del tono vagal y en patologfas secundarias 
a infarto del miocardio, intoxicacion digitalica y en sfn- 
drome del seno enfermo. Cuando las pausas son largas 
dan lugar a mareo o sfncope y tiene significado clfnico 
cuando este es mayor a 3 segundos (Figura 4). 


• Segmento PR normal. 


Caracteristicas electrocardiograficas 


Ciclos sucesivos con determinada frecuencia y otros 
ciclos con otra, todos dentro de los Ifmites normales. 


Pausas mas o menos largas con ausencia de uno o 
mas ciclos P-QRS-T. 

Tiempo multiplo de un ciclo PP o RR normal. 



Pausa sinusal 

Falla intermitente en la generacion del impulso en el 
nodo sinusal, con desaparicion transitoria de la onda 
P, que origina una pausa mayor que la longitud de un 
ciclo sinusal normal, pero menor que dos intervalos P-P 
sucesivos. Por lo general, expresa una disfuncion del 
nodo sinusal o el efecto de farmacos que deprimen el 
automatismo. 

Caracteristicas electrocardiograficas 

• Pausa con ausencia de uno o mas ciclos P-QRS-T. 

• La distancia entre la onda P del latido anterior a la 
pausa y el siguiente, es diferente al doble o multiplo 
de la frecuencia de la onda P (Figura 3). 
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Figura 3. Pausa sinusal. 
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Bloqueo sinoauricular 

En este tipo de arritmia el nodo sinusal produce un es- 
tfmulo de caracteristicas normales que tiene alteracio- 
nes en la propagation a traves de las auriculas por un 


Marcapaso auricular migratorio 

El estfmulo del nodo sinusal se produce en el nodo y en 
las zonas adyacentes a este, cambiando latido a latido 
el sentido de despolarizacion auricular, por lo cual varfa 
la morfologfa normal de la onda R Se puede observar en 
sujetos normales con predominio de tono vagal, donde 
el automatismo del nodo es parecido al de otros focos 
ectopicos auriculares o en dilatacion auricular derecha 
(Figura 5). 

Caracteristicas electrocardiograficas 

• Intervalo PR variable. 

• Cambio de polaridad de la onda P. 

Extrasistolia auricular (complejos au¬ 
riculares prematuros) 

Estfmulos prematuros que se originan en cualquier par¬ 
te de las auriculas. Se presents cuando un foco ecto- 
pico produce el estfmulo a una frecuencia mayor que 
la del nodo sinusal. Puede ocurrir de forma aislada o 
multiple. Es la arritmia mas frecuente que aparece en 
personas sanas o en patologfas como enfermedad pul- 
monar, dilatacion biauricular, hipoxia, estres emocional, 
hipertiroidismo o trastornos electrolfticos (Figura 6). 

Caracteristicas electrocardiograficas 

• La onda P'es prematura en relation con la P normal. 
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• La onda P'es de morfologfa diferente a la P del 
nodo sinusal. 

• La onda P' no siempre va seguida de un QRS. 

• La morfologfa QRS del latido ectopico es parecida a 
la de base. 

• La pausa compensadora es incompleta. 

Taquicardia auricular paroxistica 

Se presents cuando hay uno o mas focos ectopicos 
auriculares o cuando hay un circuito de reentrada loca- 
lizado en las auriculas, que tiene distintas velocidades 


de conduction con diferentes perfodos refractarios. Se 
puede encontrar en personas sanas o en pacientes con 
enfermedad cardfaca de base. Se puede inducir por in¬ 
gestion de alcohol o tabaco y clfnicamente se presentan 
palpitaciones de comienzo rapido y final subito (Figura 7). 

Caracterlsticas electrocardiograficas 

• Presencia de ondas P anormales de diferente morfo¬ 
logfa a la de origen sinusal. 

• Frecuencia cardfaca entre 140 y 220 latidos por minuto. 

• Espacios RR regulares (aunque al principio puede 
verse irregular). 
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Figura 7. Taquicardia auricular paroxistica. 


• Despues de cada onda P se produce QRS normal o 
similar al del ritmo de base. 

• El segmento ST-T puede estar alterado en morfologfa. 

• Hay respuesta a maniobras vagales. 

Flutter auricular 

Impulso ectopico localizado en una parte de las auricu¬ 
las con un circuito de macro-reentrada de manera que 
el impulso es circular, dando lugar a un ritmo rapido de 


las auriculas conocido como altero. Tiene una frecuen- 
cia entre 200 y 350 latidos por minuto. En la mayoria 
de los casos se asocia con una cardiopatfa de base 
como cardiopatfa aterosclerotica, valvulopatfa mitral o 
en embolia pulmonar (Figura 8). 

Caracteristicas electrocardiograficas 

• Presencia de ondas F como dientes de sierra. 

• Frecuencia de 250 a 350 latidos con grado de 
conduccion a ventrfculos variable 
(1:1,2:1,3:1). 

Fibrilacion auricular 

Es la expresion de una actividad 
electrica auricular rapida, irregu¬ 
lar y desorganizada, a traves de 
un mecanismo de micro-reentra- 
da que se traduce en ausencia de 
ondas P que aparece como ondas 
finas de fibrilacion (ondas f) con 
una frecuencia de 350 a BOO lati¬ 
dos por minuto. 

Se puede presentar hasta en el 
0,4% de la poblacion normal y 
aumenta de manera exponencial 
con la edad. La falta de contrac- 
cion auricular y disminucion del 
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periodo de llenado diastolico, puede aumentar la presion 
retrograda y llevar a edema pulmonar o desencadenar 
angina. Aumenta el riesgo de accidente cerebrovascu¬ 
lar siete veces con respecto a la poblacion que no la 
tiene y este porcentaje se incrementa dependiendo de 
la edad, por cardiopatia estructural o por antecedente 
de ictus. En la mayorfa de los casos se encuentra uno 
de los siguientes factores de riesgo: hipertension, car- 
diopatfa isquemica, valvulopatfas, tirotoxicosis, embolia 
pulmonar e infeccion (Figura 9). 

Caracteristicas electrocardiograficas 

• Ausencia de ondas P que se sustituyen por ondas f 
con frecuencia de 350 a BOO latidos por minuto. 

• Intervalo RR irregular. 

• Morfologfa de complejos QRS normal (excepto en 
presencia de bloqueos de rama). 
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Electrocardiograma 
en arritmias nodales 
y ventriculares 

Luisa F. Durango C., MD.; Francisco A. Villegas C., MD. 


Introduccion 

Las arritmias nodales son un grupo infrecuente de ritmos electricos que se originan del nodo aurfculo- 
ventricular, pero dada la estrecha relacion anatomica y funcional con la zona auricular baja y el haz 
de His antes de su bifurcacion, se hace muy diffcil reconocer en el electrocardiograma de superficie 
cuando un impulso proviene de cada una de estas estructuras y por eso algunos autores prefieren 
utilizar el termino de arritmias del tejido de la union (Figura 1). 


/-\ 

Zona de celulas transicionales 

A) Posterior 



Figura 1. Diagrama del tejido de la union. 

Adaptado de Lauer MR, Sung RJ. Anatomy and physiology of the conduction system. En: Podrid PJ and Kowey 
PR. Cardiac arrhythmia. Mechanisms, diagnosis and management. 2 nd ed, Philadelphia: Lippincott Williams and 
Wilkins; 2001. p. 4. 
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Los ritmos de la union se pueden clasificar en cuatro grupos: 

1. Aquellos que ocurren como un ritmo de escape en presencia de una bradicardia severa. 
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2. Cuando hay una anormalidad intrfnseca del tejido de 
la union que Neva a taquicardia ectopica paroxfstica 
o incesante. 

3. Secundaria a un trastorno metabolico o autonomico. 

4. Despues de una cirugfa cardfaca, sobre todo en ninos. 

Los ritmos electricos que se originan en el ventriculo 
son un grupo importante de arritmias que tienen un 
amplio espectro de presentacion clfnica, diferentes 
mecanismos electrofisiologicos y variables estrategias 
de tratamiento. Ocurren con mayor frecuencia que las 
arritmias del tejido de la union y pueden tener impli- 
caciones serias; de ahf radica la importancia de saber 
reconocerlos y poder pronosticar cuando son malignos 
o benignos. 

Fisiopatologi'a 

Para los ritmos primarios del tejido de la union, existen 
varios mecanismos de arritmogenesis; sin embargo, 
las explicaciones mas frecuentes son el aumento de la 
automaticidad y la actividad desencadenada. Con los 
ritmos de la union, tambien pueden asociarse algunos 
estados metabolicos, autonomicos o efectos de medi- 
camentos; por ejemplo en estados hiperadrenergicos 
se puede sobre-estimular mas el tejido de la union. Asf 
mismo, la isquemia miocardica, la hi- 
poxia, la fiebre reumatica aguda con 
carditis o la intoxicacion digitalica 
pueden causar ritmos de la union. 

En estas arritmias secundarias el 
mecanismo que prevalece es la acti¬ 
vidad desencadenada debido a post- 
despolarizaciones tardfas. 

En el caso de las arritmias ventri- 
culares hay diversos mecanismos 
implicados, los cuales se explicaran 
en detalle cuando se trate cada una 
de ellas. 


Arritmias del tejido de la union 
Ritmo de la union 

Las celulas del tejido especializado de conduccion tienen 
una caracterfstica conocida como automatismo, que les 
confiere la capacidad de comandar electricamente el 
corazon. En condiciones normales, las celulas del nodo 
sinusal son las que poseen mayor automatismo y como 
tales se reconocen como las celulas marcapaso. En 
casos de ausencia de ritmo sinusal, que puede pre- 
sentarse en dos situaciones: la primera, cuando hay 
una disminucion del automatismo del nodo sinusal, por 
ejemplo en la bradicardia sinusal, y la segunda, cuando 
no se conduce el estfmulo sinusal como en el paro si¬ 
nusal o bloqueo sinoauricular, el ritmo es comandado 
por el tejido de la union aurfculo-ventricular, ya que sus 
celulas se despolarizan en forma mas rapida que los 
otros focos potenciales de marcapaso y determinan la 
respuesta ventricular. La frecuencia propia de las celu¬ 
las excitables en el tejido de la union, oscila entre 35 y 
60 latidos por minuto, lo cual depende de la localizacion 
del marcapaso; entre mas abajo se origine menor sera 
la frecuencia de disparo. 

En el electrocardiograma de superficie se observan las 
siguientes caracterfsticas (Figura 2): 



Presentacion clinica 

Inicialmente, en este capftulo se 
analizaran los ritmos del tejido de 
la union y posteriormente las arrit¬ 
mias ventriculares que incluyen 
extrasistolia, taquicardia, flutter y 
fibrilacion. 
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• La onda P tiene tres posibilidades: 

- Puede preceder al complejo QRS cuando la des- 
polarizacion se inicia en la porcion auricular baja, 
pero su morfologfa es distinta a la que se origina 
en el nodo sinusal, con ondas negativas en las de- 
rivadas Dll, Dill y aVF, y positivas en aVR por la 
inversion del eje en sentido caudo-craneal; ade- 
mas, el PR se acorta a menos de 100 mseg. 

- No visualizarse porque esta oculta en el QRS o no 
existe conduccion retrograda hacia las auriculas. 

- Estar despues del complejo QRS formando alguna 
mella sobre el segmento ST-T. 

• El complejo QRS tiene una morfologfa normal, excepto 
en los casos de aberrancia, bloqueo de rama o de 
conduccion intraventricular. 

• La distancia RR es constante a una frecuencia entre 
40 y 60 latidos por minuto. 

• El segmento ST-T no muestra alteraciones cuando no 
hay otro trastorno de la conduccion asociado. 

Escape de la union 

Es un latido que se origina en el tejido de la union au- 
rfculo-ventricular como consecuencia de la disminucion 
en la frecuencia de disparo del nodo sinusal. Esto hace 
que la despolarizacion de las celulas de la union, tome 
el comando del ritmo como un mecanismo de defensa 
para continuar la transmision del impulso electrico. Las 
situaciones que estimulan el escape son el paro sinusal, 
el bloqueo sinoatrial o una pausa compensadora larga; 
la diferencia con el ritmo nodal esta en que despues 


de los latidos de escape se retoma el ritmo sinusal, en 
cambio en el ritmo de la union este se perpetua. 

En el electrocardiograma se aprecia un latido con las 
caracterfsticas del ritmo de la union antes descritas; 
este aparece de forma tardfa despues de un ciclo si¬ 
nusal normal con una distancia entre el latido normal 
y el de escape de la union mayor que el RR de un ciclo 
normal (Figura 3). 

Extrasistolia de la union 

Son latidos que se originan en el tejido de la union au- 
rfculo-ventricular que se inician antes del sinusal por 
un aumento del automatismo. A diferencia del latido de 
escape, la extrasistolia se presents como un fenomeno 
que se adelanta al ritmo normal y no como una conse¬ 
cuencia del retraso de la conduccion normal. 

En el electrocardiograma se observa un complejo QRS 
de las mismas caracterfsticas del ritmo de la union pero 
que se inicia en forma precoz al ciclo sinusal normal; 
tiene una pausa incompleta, no precedida por una onda 
P y/o un intervalo PR normal y posteriormente aparece 
el ritmo sinusal normal (Figura 4). 

Taquicardia de la uninn 

Las taquicardias de la union se pueden clasificar de 
acuerdo con su mecanismo de arritmogenicidad; las 
mas comunes son por reentrada y las mas raras por 
aumento de la automaticidad en un foco ectopico. En 
este capftulo se analizara en detalle la ultima. 

La taquicardia ectopica de la union hace parte de las ta¬ 
quicardias de complejos QRS estrechos. Se considers 
cuando el ritmo de la union es mayor de 60 latidos por 
minuto y rara vez supers los 130 latidos por minuto; 
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por lo tanto, es bien tolerada, excepto cuando ocurre 
en perfodos cnticos como en el post-quirurgico de una 
cirugfa cardfaca o se acompana de otras arritmias ma- 
lignas. 

La taquicardia ectopica de la union se puede presentar 
en forma permanente, en especial en ninos menores 
de seis meses, o en forma transitoria, que es la mas 
frecuente. El cuarto dfa post-operatorio de defectos 
cardfacos congenitos es el perfodo en el que mas se 
desarrolla esta arritmia, con una incidencia hasta del 
10%; ademas es un marcador de mortalidad (8% en el 
grupo de taquicardia ectopica de la union vs. 3% en los 
pacientes libres de arritmia). 

En el electrocardiograma de superficie se observa ta¬ 
quicardia de complejos estrechos, con longitud de ciclo 
irregular y latidos de captura. La onda P usualmente es 
diffcil de identificar y por eso se puede confundir facil- 
mente con una fibrilacion auricular; si hay un bloqueo 
de rama los complejos QRS anchos, pueden simular una 
taquicardia ventricular. 

En el estudio electrofisiologico se documenta que el 
complejo QRS esta precedido de una despolarizacion 
del haz de His; el intervalo His-ventrfculo es siempre 
normal excepto en los casos que se acompanen de 
trastornos del sistema de conduccion; hay cambios 
en la conduccion aurfculo-ventricular y ventrfculo-au- 


ricular y se observan episodios de 
bloqueo ventrfculo-auricular y diso- 
ciacion aurfculo-ventricular. Casi to- 
dos los pacientes con esta taquicar¬ 
dia tienen otros tipos de arritmias 
supraventriculares. 

Las opciones terapeuticas para la 
taquicardia ectopica de la union, in- 
cluyen terapia medica, ablacion con 
radiofrecuencia del foco ectopico y 
ablacion de la union aurfculo-ventri¬ 
cular con implantacion de marcapaso 
definitivo. Los agentes antiarrftmi- 
cos son los digitalicos, betabloquea- 
dores, propafenona y amiodarona. 
La ablacion con radiofrecuencia se 
indica cuando no hay respuesta al 
tratamiento medico. En los casos 
de arritmias post-operatorias en 
ninos, se recomienda evitar los es- 
tados hiperadrenergicos. 

Arritmias ventriculares 

Extrasi'stoles ventriculares 

Son latidos prematuros que se originan en cualquier 
parte del ventrfculo derecho o izquierdo. Se consideran 
una arritmia muy frecuente en la poblacion con una pre- 
Valencia que aumenta con la edad, esencialmente cuan¬ 
do existe cardiopatfa estructural. Se pueden acompa- 
nar o no de sfntomas como palpitaciones y malestar en 
cuello y torax, lo cual se explica por la mayor fuerza de 
contraction del latido post-extrasistolico; otra queja es 
la sensation de paro del latido del corazon por la pausa 
despues de la extrasfstole. Durante el ejercicio su fre- 
cuencia aumenta y en algunos estudios se demuestra 
que la presencia de extrasfstoles durante la etapa de 
reposo posterior a la actividad ffsica, es un marcador 
de mortalidad. 

Desde el punto de vista electrocardiografico, la extra¬ 
sfstole ventricular se caracteriza por un complejo QRS 
deforme y ancho, generalmente mayor de 120 mseg, 
no precedido por onda P, con trastornos de repolariza- 
cion y onda T de polaridad opuesta al QRS. Si la extra¬ 
sfstole se origino en el ventrfculo derecho, el complejo 
QRS tiene una morfologfa de bloqueo de rama izquier- 
da, mientras que si el foco se dispara en el ventrfculo 
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izquierdo, la morfologfa sera de bloqueo de rama de- 
recha. La pausa compensadora de la extrasfstole ven¬ 
tricular usualmente es compensadora, es decir que la 
distancia que existe entre los dos latidos sinusales a 
lado y lado de la extrasfstole, equivale a la duracion de 
dos RR normales (Figura 5). 

Se denomina bigeminismo cuando un latido normal se 
acompana de una extrasfstole y se forman asf pares de 
complejos; se llama trigeminismo si por cada dos lati¬ 
dos sinusales hay una extrasfstole ventricular, y cua- 
drigeminismo, en caso de originarse una extrasfstole 
despues de cada tres latidos sinusales. Las dupletas o 
pares son dos extrasfstoles seguidas. Cuando las ex- 
trasfstoles tienen morfologfas diferentes, se dice que 
son multifocales o polimorficas o pleomorficas. 

Si la extrasfstole cae sobre la rama descendente de la 
onda T se llama fenomeno de R en T y tiene implicaciones 
importantes por la posibilidad de desencadenar taqui- 
cardia ventricular. 

La importancia de las extrasfstoles ventriculares de- 
pende del contexto clfnico; en ausencia de enfermedad 
cardiovascular no hay impacto en la mortalidad o la 
actividad y no es necesario algun tipo de tratamiento. 
Este concepto no puede extrapolarse a todos los ca- 
sos y existen estudios en pacientes con extrasfstoles 
clasificadas como benignas, que en el seguimiento clf¬ 
nico pueden desencadenar arritmias malignas e incluso 
muerte subita, primordialmente aquellos con sfncope. 

Taquicardia ventricular 

La taquicardia ventricular puede definirse como la pre- 
sencia de tres o mas latidos consecutivos ectopicos 
que se originan a nivel de los ventrfculos. La frecuencia 
cardfaca debe ser mayor de 100 latidos por minuto o 


segun otros autores de 120 latidos por minuto, lo cual 
permite diferenciarla del ritmo idioventricular acelerado. 

Los mecanismos por los cuales se produce la taquicardia 
ventricular son los comunes a la mayorfa las arritmias, 
a saber: aumento del automatismo (como los casos 
de trastornos electrolfticos, taquicardia inducida por 
el ejercicio, estados post-reperfusion, etc.), actividad 
desencadenada tipo post-despolarizaciones tempranas 
(como en los pacientes con sfndrome de QT largo), 
post-despolarizaciones tardfas (intoxication digitalica) 
y por ultimo, mecanismos de reentrada. 

La taquicardia ventricular suele clasificarse con base en 
su duracion (no sostenida y sostenida) y su morfologfa 
(monomorfica o polimorfica). Se define como taquicar¬ 
dia ventricular sostenida aquella taquicardia cuya dura¬ 
cion es superior a 30 segundos o aquella que produce 
colapso hemodinamico en el paciente. Por otro lado, 
la taquicardia ventricular no sostenida es aquella que 
dura menos de 30 segundos y que no induce colapso 
hemodinamico. 

Cuando la forma de los complejos que conforman la 
taquicardia es igual, es decir tienen una misma morfo¬ 
logfa, se habla de taquicardia ventricular monomorfica, 
y se sugiere documentarla en un electrocardiograma 
de 12 derivadas para evitar errores al clasificarla si se 
juzga por pocas derivadas. Por el contrario, cuando la 
forma de los complejos varfa en una misma derivation 
se dice que la taquicardia ventricular es polimorfica; 
de la misma forma, si existen variaciones en el eje de 
la taquicardia, tambien puede hablarse de taquicardia 
ventricular polimorfica. 

Existen algunos tipos especiales de taquicardia ventri¬ 
cular entre ellas la taquicardia bidireccional, la taqui¬ 
cardia de puntas torcidas y el flutter ventricular. 


( -\ 



Figura 5. Ritmo idioventricular despues de un bloqueo de la conduccion. 

Observe que la morfologia del ORS es ancha y deformada, con polaridad de la onda T diferente al QRS. 
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La taquicardia bidirectional es una clase de taquicardia 
ventricular en la cual los complejos QRS alternan con 
cada latido, el ritmo tiende a ser irregular y puede ob- 
servarse morfologfa de bloqueo de rama derecha en las 
derivaciones precordiales. Suele presentarse en aque- 
llos pacientes con intoxication digitalica. 

La taquicardia ventricular de puntas torcidas [Torsade 
des pointes), se caracteriza por presentar cambios en 
la direction del complejo QRS. Este cambio es ticlico y 
suele ocurrir cada determinado numero de complejos, 
lo que hace que la punta de los complejos apunte en for¬ 
ma alternante hacia arriba o hacia abajo; de ahf se de- 
riva su nombre. Es un tipo muy especial de taquicardia 
ventricular polimorfica, cuyo mecanismo es la actividad 
desencadenada con post-despolarizaciones tempranas 
y suele verse en aquellos pacientes con sfndrome de 
QT prolongado. Su importancia clfnica radica en que es 
un tipo de taquicardia ventricular que suele derivar en 
fibrilacion ventricular y muerte subita. 

El flutter ventricular no es otra cosa que una taquicar¬ 
dia ventricular con una frecuencia cardfaca bastante 
elevada (mas de 250 latidos por minuto). El electrocar¬ 
diograms muestra una taquicardia con complejos QRS 
anchos, muy rftmica, en la que no es posible identificar 
el inicio del complejo QRS. Al igual que la taquicardia 
de puntas torcidas es un ritmo que suele conducir a 
fibrilacion ventricular. 

Existen taquicardias de origen ventricular que se pre- 
sentan en corazones con estructuras sanas. Entre ellas 
se pueden mencionar las que se originan en el tracto 
de salida del ventrfculo derecho (taquicardias sensibles 
a adenosina), la taquicardia fascicular, que se origins 
en el ventrfculo izquierdo (sensible a verapamilo) y las 
taquicardias sensibles a propanolol (muy raras) y que 
pueden originarse en cualquier ventrfculo. La impor¬ 
tancia de estas taquicardias radica en el hecho de que 
en general tienen buen pronostico (pueden ocasionar 
taquicardiomiopatfa pero rara vez producen muerte 
subita), y que en muchos casos son susceptibles de 
tratamiento por medio de ablation con energfa de ra- 
diofrecuencia. 

Diferenciacion entre taquicardia 
ventricular y taquicardia supra¬ 
ventricular con complejos anchos 

En general, se considers que las taquicardias ventri- 
culares son aquellas que muestran QRS ancho. Sin 


embargo, las taquicardias supraventriculares tambien 
pueden presentarse con este tipo de morfologfa, debido 
a bloqueo de rama previo o dependiente de frecuencia, 
a fenomenos de aberrancia o a taquicardia por movi- 
miento circular con conduction antidromica. Por esta 
razon, es importante que el clfnico que se enfrenta a 
una taquicardia por complejos anchos, tenga una es- 
trategia tiara que le permits diferenciar, en la mayorfa 
de los casos, entre una taquicardia ventricular y una 
supraventricular con complejos anchos. Para esto el 
medico debe valerse no solo de los hallazgos del elec¬ 
trocardiograms sino de la historia clfnica y el examen 
ffsico del paciente. 

En lo que a estadfsticas se refiere, el 90% de las taqui¬ 
cardias por complejos anchos son de origen ventricular, 
por lo que en caso de duda deben tratarse como tales. 

La historia clfnica es el primer paso para establecer el 
diagnostic de la arritmia a la cual se enfrenta. Los 
pacientes con taquicardia ventricular tienden a ser de 
mayor edad que aquellos con taquicardia supraventri¬ 
cular; no obstante en este aspecto existe una consi¬ 
derable sobreposicion. De todas formas, en pacientes 
muy jovenes, en especial, menores de 20 anos, siempre 
debe considerarse la posibilidad de una taquicardia su¬ 
praventricular, sobre todo una via accesoria. 

Quizas el dato de la historia clfnica que mas sugiere la 
existencia de una taquicardia ventricular, es el hallazgo 
de cardiopatfa estructural de base, mas si se trata de 
enfermedad arterial coronaria con previo infarto del 
miocardio. En mas del 98% de los pacientes con his¬ 
toria de antiguo infarto del miocardio, la presencia de 
taquicardia por complejos anchos reflejara taquicardia 
ventricular. 

Siempre debe tenerse en cuenta que medicamentos 
recibfa el paciente al momento de presentar la taqui¬ 
cardia. Los antiarrftmicos del grupo 1 producen enlen- 
tecimiento de la conduction y su efecto es mayor a 
frecuencias cardfacas altas. Por lo tanto, la utilization 
de estos farmacos puede desencadenar aberrancia 
dependiente de frecuencia durante cualquier tipo de 
taquicardia supraventricular. 

Los sfntomas asociados con la taquicardia no se rela- 
cionan con el mecanismo de la arritmia, sino que, por 
el contrario, son el resultado de la frecuencia cardfaca 
alta, el sitio de origen, la enfermedad cardfaca aso- 
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ciada y la funcion del ventriculo izquierdo. Puesto que 
las taquicardias supraventriculares suelen ocurrir en 
pacientes mas jovenes quienes tienen una funcion ven¬ 
tricular normal, no necesariamente se presentan con 
inestabilidad hemodinamica. Sin embargo, si la frecuen- 
cia cardfaca es muy alta o si existe enfermedad car- 
dfaca subyacente, puede haber hipotension y colapso 
hemodinamico. A su vez la taquicardia ventricular no 
siempre se asocia con hipotension y es causa frecuente 
de error diagnostico. 

El examen ffsico puede proporcionar importantes claves 
acerca del tipo de arritmia que se enfrenta. Aunque 
siempre deben obtenerse los signos vitales del pacien- 
te, estos no permiten hacer la diferenciacion de la ta¬ 
quicardia, pero sf advierten si existe un compromiso 
hemodinamico asociado a la arritmia. 

Durante el examen ffsico la evidencia de disociacion 
aurfculo-ventricular, es de gran importancia. Existe 
disociacion aproximadamente en el 60% al 75% de 
los pacientes con taquicardia ventricular pero tambien 
puede observarse en pacientes con taquicardia supra¬ 
ventricular. Puesto que la disociacion aurfculo-ventri¬ 
cular resulta en asincronfa AV, el examen de las venas 
del cuello podrfa mostrar ondas A en canon, las cuales 
se producen por la contraction auricular contra una 
valvula tricuspide cerrada. 

La respuesta a ciertas intervenciones y el uso de al- 
gunos medicamentos, puede ser util para establecer 
el origen de una taquicardia. Normalmente el masaje 
sobre el seno carotfdeo aumenta el tono vagal y por 
lo tanto, deprime la actividad a nivel del nodo sinusal y 
del aurfculo-ventricular. Ademas la frecuencia cardfaca 
disminuye de modo gradual y luego se acelera cuando 
se termina la presion. Si se trata de una taquicardia 
supraventricular dependiente del nodo, el masaje del 
seno carotfdeo puede terminar la taquicardia; por el 
contrario, la finalization de una taquicardia ventricular 
con esta maniobra es posible pero supremamente rara. 
En caso de tratarse de una taquicardia supraventricular 
independiente del nodo, la diminution de la respuesta 
ventricular permite apreciar con mayor claridad las se- 
nales auriculares (ondas de flutter, ondas P ectopicas, 
etc.), e incluso puede hacer evidente la presencia de 
disociacion aurfculo-ventricular lo cual es de ayuda en la 
diferenciacion de una taquicardia ventricular. El uso de 
esta maniobra durante la toma del electrocardiograma, 
puede facilitar el diagnostico diferencial entre taquicar¬ 


dia supra o ventricular; en la primera puede parar la 
taquicardia o mostrar ondas auriculares bloqueadas en 
el nodo, y en la segunda podrfa descubrir la disociacion 
aurfculo-ventricular. 

La termination de la taquicardia en respuesta a la lido- 
cafna sugiere mas no prueba, que se trata de taquicar¬ 
dia ventricular, mientras que la respuesta a la digoxi- 
na, el verapamilo o la adenosina indica la presencia de 
taquicardia supraventricular. Debe recordarse siempre 
que las taquicardias originadas en el tracto de salida 
del ventriculo derecho, son sensibles a adenosina y por 
lo tanto, podrfan terminarse con la aplicacion de esta. 
La taquicardia fascicular suele responder al verapamilo 
(verapamilo sensible), y por ende en este caso en par¬ 
ticular el uso de este medicamento tampoco permitirfa 
hacer la diferenciacion con una taquicardia supraven¬ 
tricular. Ademas, la utilization de medicamentos como 
el verapamilo y la misma adenosina en presencia de ta¬ 
quicardia ventricular originada en un sitio diferente al 
tracto de salida del ventriculo derecho o en taquicardia 
fascicular, podrfa ocasionar colapso hemodinamico y 
por este motivo no deben usarse como herramientas 
de diferenciacion a menos que se este casi seguro de 
que se trata de una taquicardia supraventricular que 
acaece con complejos anchos o que existan firmes sos- 
pechas de que es uno de estos tipos particulares de 
taquicardia ventricular. 

El analisis cuidadoso del electrocardiograma de 12 de- 
rivaciones, es fundamental para establecer el origen de 
la taquicardia. De ser posible siempre debe compararse 
el electrocardiograma durante la taquicardia con uno 
tornado en ritmo sinusal. Un cambio marcado en el eje 
del QRS o en la morfologfa de este debe hacer sos- 
pechar de la presencia de taquicardia ventricular. La 
similitud de los complejos durante la taquicardia con los 
complejos en ritmo sinusal, debe hacer pensar que se 
trata de taquicardia supraventricular. 

De otra parte, la disociacion aurfculo-ventricular es 
diagnostics de taquicardia ventricular, y se manifiesta 
por la presencia de ondas P completamente indepen- 
dientes del complejo QRS. La busqueda de la onda P no 
es facil ya que puede producir cambios en la morfologfa 
del complejo QRS, en el segmento ST y la onda T, en 
forma intermitente. 

Los latidos de fusion y captura (latidos de Dressier) son 
caracterfsticos de taquicardia ventricular. Los primeros 
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tienen una morfologfa intermedia entre un latido sinusal 
y un complejo ventricular, y resultan de la activacion si- 
multanea del miocardio ventricular a traves del sistema 
normal de conduccion y del foco ventricular que origina 
la taquicardia. Los latidos de captura se caracterizan 
por un complejo QRS de morfologfa normal identica a la 
que se presents durante ritmo sinusal, y son resulta- 
do de la captura de los ventrfculos en forma completa 
a traves del sistema de conduccion normal. Tanto los 
latidos de fusion como los de captura, se observan 
cuando existe disociacion aurfculo-ventricular y son 
mas evidentes cuando la taquicardia ventricular tiene 
una frecuencia baja. Los latidos de fusion y captura no 
alteran la frecuencia de la taquicardia ventricular con 
la que se pueden producir algunos cambios leves en el 
intervalo RR. 

Otro criterio diagnostic se relaciona con la duracion 
en el piano frontal del complejo QRS. Una duracion 
mayor de 140 mseg en presencia de morfologfa de 
bloqueo de rama derecha, implies un origen ventricu¬ 
lar. Si la morfologfa es de bloqueo de rama izquierda, 
la presencia de un complejo mayor de 160 mseg, hace 
probable el diagnostic de taquicardia ventricular. 

El eje del QRS tambien ayuda a hacer la diferenciacion. 
Un eje extremadamente izquierdo favorece el diagnos¬ 
tic de taquicardia ventricular; a su vez, la presencia 
de un cambio marcado del eje con respecto al que se 
encuentra en ritmo sinusal, tambien indica un origen 
ventricular de la taquicardia. 

Para hacer el diagnostic de acuerdo con la morfologfa 
del complejo QRS en las derivadas precordiales, debe 
definirse la polaridad del QRS en VI y V2 (Figura 6). Si 
esta es positiva se habla de morfologfa de bloqueo de 
rama derecha; por el contrario, si es negativa, se habla 
de morfologfa de bloqueo de rama izquierda. Ademas de 
esto, la derivada V6 ofrece otra serie de pistas adicio- 
nales para hacer la diferenciacion. 

Cuando en la derivacion VI hay una onda R con doble 
pico, de los cuales el pico izquierdo es mayor que el 
derecho (es decir, el primero es mas alto que el segun- 
do) es un indicio de que la taquicardia es ventricular. 
Por el contrario, un segundo pico mas alto, no ayuda 
a distinguir entre taquicardia ventricular y taquicardia 
supraventricular con complejos anchos. 



Si la morfologfa del complejo QRS durante la taquicardia 
es de bloqueo de rama izquierda, la presencia de alguno 
de los siguientes hallazgos sugiere un origen ventricular 
para la taquicardia: 

1. Onda R inicial de mas de 30 mseg de duracion en 
las derivadas VI o V2. Dicha onda suele ser mas alta 
durante la taquicardia que durante el ritmo sinusal. 

2. Presencia de una muesca en la pendiente descen- 
dente de la onda S en las derivadas VI o V2. 

3. Duracion igual o mayor a 70 mseg desde el co- 
mienzo del complejo hasta el nadir de la onda QS o S 
en las derivadas VI y V2. 

4. Presencia de cualquier onda Q en la derivada V6. 

En el electrocardiograma pueden reconocerse las taqui- 
cardias supraventriculares con morfologfa de bloqueo 
de rama izquierda, por ciertas caracterfsticas causadas 
por cambios tfpicos en el patron de activacion ventri¬ 
cular debido a los retardos de la conduccion a nivel de 
la rama izquierda. En el bloqueo de rama izquierda, la 
activacion del septum, que normalmente ocurre de iz¬ 
quierda a derecha, se hace al contrario. La activacion 
ventricular comienza en el lado derecho del septum 
interventricular y se propaga entonces de derecha a 
izquierda a traves del mismo. Esto da como resulta- 
do una pequena onda R en V2 la cual, con frecuencia, 
esta ausente en la derivacion VI. El vector de derecha 
izquierda se dirige hacia la derivacion V6, lo cual causa 
una positividad inicial y la ausencia de cualquier onda Q 
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a nivel de esta derivada. Durante la taquicardia supra¬ 
ventricular con morfologfa de bloqueo de rama izquier- 
da, la pendiente descendente de la onda S es lisa y no 
se observa algun tipo de mella, a diferencia de lo que 
ocurre en la taquicardia ventricular. 

Debido a que los pacientes con taquicardias por comple- 
jos anchos muchas veces se encuentran en una situa- 
cion de emergencia, es necesario poder aplicar estos 
criterios de una forma ordenada y secuencial. Bruga- 
da desarrollo dos algoritmos para establecer la causa 
de una taquicardia por complejos anchos. El primero 
permite hacer la diferenciacion entre taquicardia ven¬ 
tricular y supraventricular con aberrancia. El segundo, 
ayuda a la diferenciacion entre taquicardia ventricular 
y taquicardia por movimiento circular con conduccion 
antidromica. 

El algoritmo numero uno comienza con la evaluacion de 
las derivadas precordiales con el fin de establecer la 
presencia o ausencia de un complejo RS. Si no puede 
identificarse un complejo RS en ninguna de las precor¬ 
diales, el diagnostico de taquicardia ventricular puede 
realizarse con un ciento por ciento de especificidad y 
por lo tanto, no se requieren analisis posteriores (Fi- 
gura 7). 

En el segundo paso, si algun complejo RS puede ser 
identificado con claridad en una o mas de las precordia¬ 
les, el siguiente paso implica la revision cuidadosa del 


Taquicardias por complejos anchos, QRS VI20 mseg. 
iAusencia de complejos RS en todas las precordiales? 


TV ■ 


TV 


-Si 


No 

1 

ilntervalo RS > 100 mseg en precordiales? 

1 

No 

1 

iDisociacion auriculo-ventricular? 

I 

No 

1 

Criterios morfologicos 
en VI, V2yV6 


F/gura 7. Diagnostico de taquicardias por complejos amplios. 



intervalo entre el comienzo de la onda R y la parte mas 
profunda de la onda S (intervalo RS). Si el intervalo RS 
excede los 100 mseg el diagnostico de taquicardia ven¬ 
tricular, puede realizarse con especificidad del 98%; si 
hay varios complejos RS, el que tenga el intervalo RS 
mas largo sera el que se utilice para la medicion. 

En el tercer paso, si el intervalo RS es menor de 100 
mseg debera buscarse la presencia de disociacion auri¬ 
culo-ventricular. La clara demostracion de esta, permi¬ 
te hacer el diagnostico de taquicardia ventricular con 
un ciento por ciento de especificidad. 

En el cuarto paso, si el intervalo RS es menor de 100 
mseg y la disociacion auriculo-ventricular no puede es- 
tablecerse con claridad, dependiendo de la morfologfa 
de bloqueo de rama deberan utilizarse los criterios cla- 
sicos. 

Este algoritmo es altamente preciso para lograr una 
diferenciacion entre taquicardia ventricular y taquicar¬ 
dia supraventricular. La especificidad es del 97% y la 
sensibilidad es cercana al 99%. 

Como se menciono antes, el algoritmo numero dos 
permite la diferenciacion entre taquicardia ventricular 
y taquicardia por movimiento circular con conduccion 
antidromica. 

El primer paso de este segundo algoritmo es definir la 
polaridad del complejo QRS en las derivadas de V4 a 
VB. Si los complejos tienen predominancia negativa en 
estas derivadas, puede hacerse el diagnostico de taqui¬ 
cardia ventricular con un ciento por ciento de especifi¬ 
cidad y no es necesario hacer analisis posteriores. Por 
el contrario, si la polaridad del complejo tiene predomi¬ 
nancia positiva en estas derivaciones, debe pasarse al 
segundo paso. 

El segundo paso consiste en indicar la presencia de un 
complejo qR. Si este ocurre puede hacerse el diagnos¬ 
tico de taquicardia ventricular y el algoritmo termina 
en este punto. De lo contrario, debe procederse con 
el tercer paso. 

El tercer paso consiste en la evaluacion de la relacion 
auriculo-ventricular. La taquicardia por movimiento cir¬ 
cular antidromica siempre se asocia con conduccion VA 
uno a uno. Si existe presencia de disociacion auriculo- 
ventricular puede hacerse el diagnostico de taquicardia 
ventricular. Si por el contrario, la relacion aurfculo- 
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ventricular es uno a uno, debe considerarse la posi- 
bilidad de taquicardia supraventricular por movimiento 
circular con conduccion antidromica. 

Este algoritmo tiene una especificidad del ciento por 
ciento para el diagnostico de taquicardia ventricular, 
pero la sensibilidad es solo del 75%. 

Localizacion del sitio de origen 
de la taquicardia ventricular 

La localizacion del sitio de origen de una taquicardia 
ventricular es de vital importancia para el cardiologo 
electrofisiologo, ya que le permite ubicar el sitio donde 
se realizara la ablacion con energfa de radiofrecuencia. 
Pero no solo es importante para el medico especia- 
lista en electrofisiologfa sino que, por el contrario, le 
permite al medico que se enfrenta al diagnostico de 
una taquicardia por complejos anchos, poder definir el 
ventrfculo y el sitio especffico de donde se origina la ta¬ 
quicardia, y asf darle importantes pistas acerca del tipo 
particular de taquicardia ventricular y definir el manejo 
mas adecuado para esta. Aquf se presentan algunas ca- 
racterfsticas generales que permiten identificar el sitio 
de origen de la taquicardia ventricular. 

Las taquicardias ventriculares que cursan con morfolo- 
gfa de bloqueo de rama izquierda, suelen originarse en 
el ventrfculo derecho. La exception podrfan ser aquellos 
pacientes con historia de enfermedad coronaria y pre- 
vio infarto del miocardio, en quienes las taquicardias 
ventriculares casi siempre se originan en el ventrfculo 
izquierdo, y cuando se presentan con morfologfa de blo¬ 
queo de rama izquierda el sitio de origen suele ubicarse 
a nivel del septum interventricular. Por el contrario, 
aquellas taquicardias con morfologfa de bloqueo de rama 
derecha se originan a nivel del ventrfculo izquierdo. 

El sitio de origen de la taquicardia ventricular afecta la 
longitud del complejo QRS; las taquicardias ventricula¬ 
res septales suelen tener complejos mas estrechos que 
aquellas que se ubican en la pared libre, asumiendo que 
la conduccion sea igual en todas las direcciones. 

El eje del complejo QRS se relaciona con el sentido de 
la activacion ventricular, bien sea de arriba hacia abajo 
o viceversa. Aquellas taquicardias con eje superior (es 
decir, cuyo eje va de abajo hacia arriba), suelen origi¬ 
narse en sitios ubicados hacia la punta del corazon. Por 
el contrario, aquellas con eje inferior (de arriba hacia 
abajo) suelen originarse en las porciones basales de los 
ventrfculos. 


La concordancia de los complejos QRS a nivel de las de- 
rivaciones precordiales, se refiere a la presencia de una 
morfologfa similar en la cual todos los complejos son ne- 
gativos o positivos. La concordancia positiva solamente 
se observa en aquellas taquicardias ventriculares que 
se originan en las porciones basales del corazon, en 
cuyo caso la activacion ventricular ocurre hacia ade- 
lante y hacia el apex, y ello se traduce en complejos 
eminentemente positivos a nivel de la precordial. Por 
el contrario, la concordancia negativa se observa en 
aquellas taquicardias ventriculares originadas cerca del 
septum apical de manera tal que la activacion ventricu¬ 
lar se aleja de la pared del torax. 

Fibrilacion ventricular 

La fibrilacion ventricular es una situation en la cual los 
ventrfculos no se contraen en forma coordinada sino 
que por el contrario, como su nombre lo indica, fibrilan 
de manera asincronica y completamente ineficaz para la 
expulsion de la sangre almacenada de la cavidad ventri¬ 
cular. No existe, por ende, gasto cardfaco y el paciente 
pierde el conocimiento casi en forma inmediata. 

La fibrilacion ventricular se caracteriza en el electro- 
cardiograma por la presencia de ondulaciones irregula- 
res a nivel de la Ifnea base. Es imposible identificar los 
complejos QRS y solo se observa una Ifnea que fluctua 
de manera desorganizada. 

Algunos autores han intentado diferenciar la fibrilacion 
ventricular en fibrilacion de ondas gruesas y de ondas 
finas. En esta ultima, en algunas derivaciones, es facil 
confundirla con trazo de asistolia, motivo por el cual 
siempre debe tratar de verificarse la presencia de asis¬ 
tolia en varias derivaciones con el fin de descartar una 
posible fibrilacion ventricular de ondas finas ya que el 
tratamiento es completamente distinto en las dos en- 
tidades. 

La fibrilacion ventricular requiere desfibrilacion inmedia¬ 
ta en forma asincronica en contraposition a la taqui¬ 
cardia ventricular, la cual utiliza cardioversion electrica 
sincronizada con la onda R del complejo QRS. 
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Capftulo ♦ 

Electrocardiograma 
en sindrome de pre-excitacion 
y taquicardia por reentrada 

en el nodo AV 


Carlos M. Orrego B., MD.; Boris V. Astudillo R., MD. 


Taquicardia de complejos estrechos 

Se denomina asf a las taquiarritmias que cursan con complejos estrechos (QRS menores a 120 
mseg). Usualmente, su origen es supraventricular, por encima del haz de His, y en algunas ocasiones 
se pueden presentar como complejos anchos debido a una conduccion aberrante; por tal razon se 
prefiere hablar de taquicardia de complejos estrechos o taquicardia de complejos anchos en lugar de 
taquicardia de origen supraventricular o de origen ventricular. 

Las taquicardias de complejos estrechos son un problema clfnico comun que afecta a mas del 1% de 
la poblacion. 

Clasificacibn 

Independientes del nodo AV 

• Taquicardia sinusal. 

- Apropiada. 

- Inapropiada. 

• Taquicardia por reentrada sinoatrial. 

• Taquicardia atrial unifocal o multifocal. 

• Flutter auricular. 

• Fibrilacion atrial. 

Dependientes del nodo AV 

• Reentrada del nodo AV (RNAV). 

- Variante lento - rapida (tfpica). 




V. 
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- Variante rapido - lenta (atfpica). 

• Reentrada AV (RAV) o taquicardia por movimiento 
circular. 

- Ortodromica. 

- Antidromica. 

• Taquicardia permanente reciprocante de la union 
(PTRU) (VA oculta con conduccion lenta). 

• Taquicardia de la union. 

En este capftulo se tratara la taquicardia de complejos 
estrechos dependientes del nodo AV, las cuales requie- 
ren de este para completar el circuito de reentrada 
(Tabla 1). 


Tabla 1 

Tipos de reentrada intranodal 



Lenta-rapida 

Rapida-lenta 

Sinonimo 

Paroxistica 

Persistente 

P-R inicial 

Prolongado 

Normal 

Incidencia 

Adultos 

Ninos 

□esencadenado 

Complejo 

auricular prematuro 

Espontanea, 
complejo 
auricular 
prematuro,CVP 

Relacion onda P 

Coincide con QRS 

R-P' > P'-R 


Taquicardia por reentrada 
en el nodo AV 

Este tipo de taquicardia tambien se conoce con el nom- 
bre de taquicardia por reentrada intranodal y es la for¬ 
ma mas comun de taquicardia supraventricular paroxfs- 
tica, la cual representa aproximadamente el 60% de 
los casos referidos al laboratorio de electrofisiologfa. La 
mayorfa de los pacientes son mujeres (70%) y la edad 
tfpica de ocurrencia se encuentra entre los treinta y 
los cuarenta anos (Figura 1). 

Para la presentacion de un circuito de reentrada se 
requieren cuatro condiciones basicas: 

1. Que existan dos vfas. 

2. Presencia de un circuito de dos vfas que difieren en 
la velocidad de conduccion y en el perfodo refractario; 
una via alfa con velocidad de conduccion lenta y un 
perfodo refractario corto, y una via beta de conduc¬ 
cion rapida y un perfodo refractario largo. 

3. Desarrollo de un bloqueo unidireccional de una de las vfas. 


4. Conduccion lenta en una de las vfas que permite la 
recuperacion de la excitabilidad del frente de onda. 

Aunque se sabe que el mecanismo de production es una 
reentrada en el nodo AV, los componentes del circuito 
de reentrada no se conocen y existe controversia si la 
auricula hace parte del circuito. 

Como se muestra en los siguientes diagramas, las ta- 
quicardias por reentrada en el nodo AV se pueden clasi- 
ficar como tfpicas o atfpicas: 

1. Taquicardia por reentrada en el nodo 41/ tfpica o len¬ 
ta-rapida: es la mas comun de todas (90%), y en 
esta los impulsos viajan lentamente por la via alfa 
anterograda y regresan rapidamente por la via beta 
retrograda. 

2. Taquicardia por reentrada en el nodo 41/ atfpica: 
ocurre raras veces (10%) y tiene varias formas: la 
rapida-lenta, en donde los impulsos viajan rapida¬ 
mente por la via anterograda y regresan lentamente 
por la via retrograda; la lenta-lenta y la rapida-rapida. 

Taquicardia intranodal lenta-rapida 

Esta taquicardia usualmente se inicia con un complejo auri¬ 
cular prematura que se bloquea en la via de conduccion 
rapida del nodo AV, ya que esta tiene un perfodo re¬ 
fractario largo y no ha tenido tiempo de recuperar la 
excitabilidad electrica, pero sf conduce por la via lenta 
de manera anterograda, por lo que desde el punto de 
vista electrocardiografico se asocia con un intervalo PR 
prolongado. Luego, el impulso se devuelve hacia arriba 
por la via rapida (ya recuperada su excitabilidad por el 
mayor tiempo de conduccion por la via lenta), instau- 
randose asf el circuito de la taquicardia. 

La activacion de los ventrfculos por la via lenta, ocurre 
casi de modo simultaneo con la activacion auricular por 
la via rapida, lo que Neva a que las ondas P en el electro- 
cardiograma de superficie se escondan en el complejo 
QRS, en el 70% de los casos, o que se ubiquen en la 
portion inicial o terminal del QRS como una seudo R 
en la derivation VI o una seudo S en las derivaciones 
inferiores (Dll, Dill y aVF). 

Esta taquicardia se reconoce porque la onda auricular 
no se ve o esta pegada al QRS. 
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Figura 1. Taquicardia por reentrada intranodal. 

A. Episodio de taquicardia con seudo R en VI (flecha) y seudo S en II, III, aVF. B. Ritmo de base para comparar y ver diferencias. 


j 


Taquicardia intranodal rapida-lenta 

Los periodos refractarios de las vfas tienen las ca- 
racteristicas opuestas; es decir, la via rapida tiene el 
perfodo refractario largo y la lenta el periodo refracta- 
rio corto, por lo que la activacion atrial esta retardada 
con relacion a la activacion ventricular debido a que 
la via retrograda conduce lento. Por esta razon, las 
ondas P retrogradas (negativas) se encuentran mas 
facilmente en el electrocardiograms y el intervalo R-P 
mayor a P-R. 

Presentacion clinica 

Estas taquicardias son de inicio y terminacion subita, 
y pueden producir una variedad de sfntomas como do¬ 
lor toracico, pulsaciones en el cuello, cefalea, mareos, 
presfncope o sfncope y palpitaciones. 


Claves electrocardiograficas 

1. Inicio y terminacion subita. 

2. Frecuencia cardfaca entre 150 a 250 Ipm, mas co- 
munmente entre 180 a 200 Ipm en adultos, ritmo 
regular. 

3. Ondas P inclufdas en el complejo QRS o seudo R en 
VI o seudo S en II, III, aVF. 

4. Precedido por un complejo auricular prematura aso- 
ciado a PR prolongado. 

Diagnostico diferencial 

Se debe tener en cuenta la historia clinica y el examen 

ffsico; asf mismo se debe hacer mas entasis en la edad, 

el genera y la naturaleza de las palpitaciones, ya que 
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estos datos son los que pueden aportar las claves en el 
diagnostico diferencial. Por ejemplo, personas jovenes 
con una estructura cardfaca sana, posiblemente tienen 
una taquicardia por reentrada en el nodo AV o taqui¬ 
cardia por reentrada atrioventricular (usando una via 
accesoria). La taquicardia por reentrada en ei nodo AV 
es mas comun en mujeres y la taquicardia por reentra¬ 
da atrioventricular lo es en hombres. 

Taquicardia por reentrada 
atrioventricular a traves 
de una via accesoria 

Es la segunda forma mas comun de taquicardia supra¬ 
ventricular paroxfstica. Una via accesoria es una banda 
de tejido miocardico que une la auricula con el ventrfculo 
y se puede clasificar de acuerdo con su localizacion a lo 
largo del anillo mitral o tricuspide, el tipo de conduccion 
(decremental o no decremental) (Figura 2) y la capa- 
cidad de conduccion anterograda, retrograda o ambas. 
Normalmente, las vfas accesorias exhiben conduccion 
rapida no decremental similar a la del sistema normal 
His-Purkinje y en el miocardio atrial o ventricular. Se 
estima que mas de la mitad de las vfas accesorias se 
localizan en la pared libre del ventrfculo izquierdo, 20% 
a 30% tienen localizacion postero-medial, 10% a 20% 
en la pared libre del ventrfculo derecho y 5% a 10% se 
encuentran antero-septal cerca del nodo AV. 



Este tipo de vfas pueden conducir de manera antero¬ 
grada desde la auricula al ventrfculo (forma mas fre- 
cuente de taquicardia a traves de una via accesoria) o 
de manera retrograda del ventrfculo a la auricula. 


En los pacientes que tienen una via accesoria que con¬ 
duce de forma anterograda (fenomeno mas frecuente 
en casos de vfas accesorias multiples), la activacion 
ventricular ocurre tanto a traves de la via normal del 
nodo AV- haz de His como a traves de la via accesoria. 
Debido a que la via accesoria conduce mas rapido que 
la via normal, el ventrfculo es preexcitado, lo que se 
caracteriza por intervalo PR corto y una onda delta en 
el electrocardiograma de superficie. El grado de pre- 
excitacion depende de la contribucion que haga la via 
de conduccion normal o la via accesoria a la activacion 
ventricular. 

Aproximadamente, el 25% de las vfas accesorias solo 
conducen de manera retrograda por lo que no se ob- 
serva ningun hallazgo en el electrocardiograma de base 
en ritmo sinusal; tales vfas se denominan vfas ocultas. 

Las vfas accesorias que son capaces de conducir en 
forma anterograda se denominan manifiestas, ya que 
presentan preexcitacion en el electrocardiograma. Es- 
ta anormalidad puede ser intermitente (en el mismo 
electrocardiograma algunos latidos con pre-excitacion 
y otros no) o inaparente (algunos electrocardiogramas 
con pre-excitacion y otros no). 

Cuando en el electrocadiograma aparece onda delta 
y ademas taquicardia, se esta ante un sindrome de 
Wolff-Parkinson-White. 

Los circuitos de reentrada AV son relativamente largos 
y comprometen una via anterograda o retrograda entre 
la auricula y el ventrfculo. El patron tfpico de reentrada 
es iniciado por un complejo auricular prematura o un 
impulso ventricular que se bloquea en un asa mientras 
conduce por la otra. 

Hay dos tipos de taquicardia por reentrada atrioventri¬ 
cular asociada a una via accesoria: 

1. Taquicardia por reentrada atrioventricular ortodro- 
mica: tambien llamada taquicardia de movimiento 
circular ortodromico; la via anterograda es el nodo 
AV mientras que la via retrograda es la via accesoria. 
En condiciones normales, la via accesoria conduce 
de manera bidireccional y solo lo hace de forma re¬ 
trograda durante la taquicardia, lo cual produce un 
complejo QRS normal en el electrocardiograma basal 
(Figura 3). La velocidad de la via retrograda dara 
caracterfsticas electrocardiograficas dependiendo 
de si la velocidad de conduccion es rapida, por lo que 
se encontrara una P retrograda con intervalo RP 
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corto pero mayor de 70 mseg, diferenciandola de la 
taquicardia por reentrada en el nodo AV tfpica (va- 
riedad lenta-rapida), la cual tiene un RP menor de 70 
mseg. Si la conduccion ventriculo-atrial tiene lugar 
por una via accesoria con conduccion decremental, 
en el electrocardiograma tendra un RP largo que se 
asemeja a la forma de la taquicardia por reentrada 
en el nodo AV atfpica (variedad rapida-lenta) deno- 
minada taquicardia reciprocante permanente de la 
union o taquicardia de Coumel, un sfndrome clinico 
poco comun, que involucra una via accesoria con 
conduccion retrograda decremental y que se carac- 
teriza por una taquicardia supraventricular paroxfs- 
tica incesante, ondas P negativas en II, III y aVF, y un 
intervalo RP mayor a PR. 



2. Taquicardia por reentrada atrioventricular antidro- 
mica: la via anterograda es la via accesoria, lo cual 
resulta en una preexcitacion en el electrocardiogra¬ 
ma. Usualmente, el asa retrograda es el nodo AV 
pero podrfa ser otra via accesoria capaz de conducir 
de manera retrograda (Figura 4). 

Claves electrocardiograficas 

• Fenomeno de Coumel-Slama, que consiste en una pro- 
longacion de la longitud de ciclo (minimo 30 mseg) 
de la taquicardia cuando ocurre un bloqueo de rama 
homolateral a la ubicacion de la via accesoria. 

• Como en el circuito de macro reentrada se incluyen 
la auricula y el ventriculo, debe haber una conduc¬ 
cion AV 1:1; es decir, no puede haber disociacion AV. 

• La alternancia electrica (diferencia de al menos 0,1 
mV en amplitud entre complejos QRS sucesivos) es 
muy especffica de la taquicardia de movimiento cir¬ 
cular ortodromico, pero solamente se encuentra en 
el 20% de los casos. Si la frecuencia es mayor a 190 
Ipm este criterio pierde utilidad. Algunos requieren 
al menos ocho derivadas con alternancia electrica 
para considerar este requisito como positivo. 

Sindrome de pre-excitacion 

Estos sfndromes reciben su nombre de una estimula- 
cion prematura del ventriculo luego de la actividad au¬ 
ricular (lo que se traduce en un intervalo PR corto) a 
traves de una via accesoria que comunica el estfmulo 
electrico al ventriculo, el cual se depolariza lentamente, 
via musculo a musculo y no por el sistema His-Purkinje, 
lo que produce una onda delta y un QRS ancho. El grado 
de pre-excitacion variara segun la localizacion y las ca- 
racteristicas (periodo refractario) de la via accesoria y 
de las particulares de conduccion por el nodo auriculo- 
ventricular. La pre-excitacion sera mayor si el periodo 
refractario de la via accesoria es corto, si esta locali- 
zada en el lado derecho y si la conduccion por el nodo 
aurfculo-ventricular es lenta. Por lo general, existen 
cambios secundarios en la onda ST-T que son contrarios 
a la onda delta y al QRS. 

Si esta apariencia electrocardiografica se acompana 
de taquicardias, se tiene sfndrome de Wolff-Parkinson- 
White (Figura 5). 

Generalmente, en el sfndrome de Wolff-Parkinson- 
White se presentan dos tipos de arritmias; la primera 
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sucede por reentrada a traves de la 
via accesoria (ortodromica) como se 
describio anteriormente y se carac- 
teriza por QRS estrecho (a menos 
que exista una aberrancia) (Figuras 
6-7) y un PR mayor de 70 mseg y/o 
la antidromica, que se caracteriza 
por complejos anchos y RP largo. 
La segunda es la fibrilacion auricular 
paroxfstica que se caracteriza por 
complejos anchos con un intervalo 
RR variable (Figura 8). 



Onda delta 
negativa 

Dll 

Dll avF 

— Ventriculo derecho — 

Ventriculo izquierdo 

Eje 

izquierdo 

Eje 

inferior 

Onda delta 
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en Dll 
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Onda delta 
negativa 
isoelectrica 

Dl avL, V5, VB 


Posteroseptal 
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del VD 

Antero-septal 


Posteroseptal 
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Figura 6. Esquema electrocardiografico de localization anatomica de la via 
accesoria en sindrome de Wolff- Parkinson-White. 

V_ 



Sindrome de Lown-Ganong-Levine 
o de conduccion acelerada por el 
nodo auriculo-ventricular 

En el campo electrocardiografico se define por tener un 
intervalo PR corto sin onda delta. El sustrato anatomico 


que subyace en este sindrome, es una via accesoria 
entre la auricula y el nodo aurfculo-ventricular o el haz 
de FHis, llamado haz de James. Cuando se asocia con 
taquicardia o con estimulacion electrica programada 
buscando el punto de Wencheback, el intervalo AFH pre- 
vio al bloqueo AV debe ser menor de 40 mseg. 
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Pre-excitacion 
tipo Mahain 
(o nodo-ventricular) 

Results de vias accesorias que unen el nodo AV o el 
haz de His con el sistema de Purkinje ventricular; por 
lo tanto, se encontrara PR normal con onda delta sutil 


y por esta misma razon se obvia el diagnostico correc- 
to. Usualmente se localizan en el lado derecho, lo que 
produce un QRS amplio con patron de bloqueo de rama 
izquierda e intervalo H-V corto, con un incremento pro- 
gresivo del intervalo AV en respuesta a la estimulacion 
atrial incremental. 



F igura 9. Algoritmo de Wellens para el diagnostico de las taquicardias con complejos QRS estrechos 

J 











































CapftuLo 13 - ELectrocardiograma en sindrome de pre-excitacion y taquicardia por reentrada en eL nodo AV 



□iagnostico diferencial 
de taquicardias 
de complejos estrechos 

El espectro electrocardiografico del paciente con ta¬ 
quicardia de complejos estrechos es muy amplio ya 
que puede tratarse de flutter atrial, fibrilacion atrial 
o cualquier taquicardia en la cual el tejido auricular es 
necesario para la genesis o perpetuacion de la arritmia. 
En algoritmo de Wellens (Figuras 9-10) solamente se 
hara referencia a las taquicardias con conduction AV 
1:1, sin tener en cuenta los trastornos del ritmo tipo 
flutter atrial, fibrilacion atrial o taquicardia atrial con 
bloqueo. 
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Capftulo 

Electrocardiograma 
en enfermedad 
coronaria aguda 

Boris E. Vesga A., MD. 


Introduccion 

Dentro de las patologfas cardfacas, aquellas que se originan en la vasculatura coronaria se encuentran 
en un lugar preponderante debido a su alta incidencia, a sus complicaciones y a los altos costos que 
generan su manejo y rehabilitation. Dentro de las causas de estas patologfas esta la enfermedad 
aterosclerotica, el vasoespasmo coronario, la trombosis o la isquemia por el aumento subito de las 
necesidades miocardicas. 

Las manifestaciones clfnicas se dan por el disbalance entre la oferta coronaria y la demanda miocardica 
de oxfgeno. La oferta esta determinada por el lumen vascular, el tono vascular y la presion de perfu¬ 
sion. La demanda esta influenciada por la precarga, la poscarga, la resistencia arterial sistemica, la 
frecuencia cardfaca y la contractibilidad del musculo cardfaco. 

Como consecuencia de la enfermedad isquemica aguda, el musculo cardfaco puede sufrir una serie de 
danos que van desde la isquemia hasta la necrosis. 

El diagnostic del infarto agudo del miocardio debe realizarse bajo la correlation entre los hallazgos 
clfnicos, el electrocardiograma y examenes de laboratorio como la determinacion enzimatica o la 
determinacion de troponinas. 

En esta revision se presentaran las caracterfsticas electrocardiograficas de las diferentes etapas de 
la enfermedad isquemica aguda. 

Manifestaciones electrocardiograficas 

La interpretation correcta del electrocardiograma es de importancia crucial en la identificacion y tra- 
tamiento del infarto agudo del miocardio. Del dictamen de elevation del ST depende la decision de ins- 
taurar de manera inmediata la terapia de reperfusion, sea mecanica o farmacologica. La identificacion 
temprana y exacta de la arteria lesionada, puede ayudar a predecir la cantidad de miocardio en riesgo 
y guiar la decision acerca de la urgencia de la revascularization. De otra parte, los signos electro- 
cardiograficos de reperfusion representan un importante marcador de flujo sangufneo microvascular 
a nivel del miocardio lesionado y por tanto, tienen connotaciones pronosticas. El electrocardiograma 
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tambien permite detectar e identificar anormalidades 
de la conduccion y arritmias nuevas en el contexto del 
infarto agudo del miocardio, que pueden influenciar los 
resultados a corto y a largo termino, ademas de reque- 
rir tratamiento especffico urgente en algunos casos. 

Los eventos electrocardiograficos guardan relacion con 
los eventos fisiopatologicos; estos eventos electricos 
son la isquemia, la lesion y el infarto. 

Isquemia 

La isquemia corresponde a cambios super agudos por 
hipoxia. Estos cambios isquemicos son reversibles y 
corresponden a la manifestacion electrocardiografica 
de un grupo de celulas que muestran retardo en la 
repolarizacion ventricular por una demora en la salida 
del potasio en la fase tres del potencial de accion mio- 
cardico, lo cual se traduce en cambios en la morfologia 
de la onda T y en prolongacion del intervalo QT. Las 
caracterfsticas electrocardiograficas de la isquemia se 
enumeran en la tabla 1. 

Tabla 1 

Criterios electrocardiograficos de isquemia 

En la isquemia subendocardica ondas T altas [mayo- 
res de 7 mm). 

En la isquemia subepicardica ondas T invertidas y 
simetricas. 

Cambios no especlficos en la onda T Caplanamiento, 
amplitud reducida). 

Inversion menor de 2 mm. 

Positivizacion de ondas T negativas existentes en un 
electrocardiograma previo. 

Prolongacion del intervalo QT asociado con cambios 
de la onda T. 


La alteracion en la morfologia varfa segun la porcion de 
pared ventricular comprometida. 

Isquemia subepicardica 

Si la isquemia es subepicardica o transmural se gene- 
ran ondas T invertidas, simetricas e invertidas. El ori- 
gen de esta variacion en la onda T lo pueden explicar 
dos teorfas. 

La primera de ellas propone que la repolarizacion en la 
capa subepicardica no se iniciara de epicardio a endo- 
cardio como es normal, sino en sentido contrario como 
la despolarizacion, lo cual genera la onda T negativa 
(Figura 1). 



La segunda de ellas, explica que existe aumento de la 
duracion de la fase tres por disminucion en la velocidad 
de salida del potasio en la capa subepicardica. La dura¬ 
cion del potencial de accion subepicardico es mayor que 
el subendocardico, y al restarlos se genera una onda T 
negativa y simetrica (Figura 2). 



Figura 2. Isquemia subepicardica. La duracion del 
potencial de accion subepicardico es mayor, lo cual, 
al restar al subendocardico, hara que la fase tres de 
este ultimo prime y se genere una inversion simetrica 
de la onda T. 

V_^ 

Isquemia subendncardica 

Cuando la isquemia es subendocardica la onda T es alta, 
picuda y simetrica. La primera teorfa afirma que el vec¬ 
tor de repolarizacion que inicia en la capa epicardica 
no sufre ninguna modificacion, pero al transitar por el 
subendocardio su recorrido es lento por la disminucion 
en la velocidad de conduccion (Figura 3). 
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En la segunda teoria expone que al restarle el potencial 
subepicardico a la prolongacion de la fase tres de las 
celulas subendocardicas, se genera una onda T positiva, 
acuminada de ramas simetricas y vertice picudo; el ma¬ 
yor voltaje de la onda T es el resultado de la mayor area 
englobada entre las fases tres de ambos potenciales 
(Figura 4). 



Figura 4. Isquemia subendocardica. La duracion del 
potencial de accion subendocardico es mayor, lo cual, 
al restar al subendocardico, hara que la fase tres del 
primero prevalezca y se genere una elevacidn simetri- 
ca de la onda T. 

V_ 

Lesion 

La lesion es un cambio exclusivamente electrocardio- 
grafico, reversible, que corresponde a un grado mayor 
de hipoxia. En el electrocardiograma esta representada 
por cambios en el nivel del segmento ST. 

En el campo electrocardiografico es la representacion 
de un grupo de celulas con despolarizacion parcial du¬ 


rante la diastole, lo cual trae alteraciones en las fases 
dos y tres del potencial de accion que modifican la ubi- 
cacion del segmento ST con respecto a la Ifnea de base. 
Las caracterfsticas electrocardiograficas de la lesion se 
resumen en la tabla 2. 

Tabla 2 

Criterios electrocardiograficos de lesion 

La variacion del segmento ST cambia segun la capa 
miocardica que afecte. 

En la lesion subepicardica el supradesnivel del seg¬ 
mento ST es mayor a 1 mm con concavidad superior. 

En la lesion subendocardica el infradesnivel del seg¬ 
mento ST es mayor a 1 mm con direccion horizontal 
o descendente y duracion mayor o igual a 0,08 seg. 


Lesion subepicardica (sindrome coronario agudo 
con elevacidn del segmento ST) 

La lesion subepicardica y la transmural se expresan 
como una elevacidn convexa en el segmento ST. El ori- 
gen de esta variacion lo pueden explicar dos teorfas. 

La primera expone este fenomeno por una demora que 
sufre el vector de despolarizacion que se dirige de en- 
docardio a epicardio al pasar por la zona subepicardica 
lesionada (Figura 5). 



La segunda expone que en el tejido subepicardico lesio- 
nado el potencial de reposo ha disminuido de -90 mV a 
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-75 mV, presentando disminucion en la velocidad de la 
fase cero, disminucion o desaparicion de la fase uno, 
inscripcion de la meseta de la fase dos por debajo de lo 
normal y mayor inclinacion de la fase tres. La diferencia 
aritmetica entre el potencial subendocardico de mayor 
tamano y el subepicardico, muestra una diferencia po- 
sitiva al comparar las fases dos y tres, lo cual explica el 


La segunda teorfa expone que hay un descenso en la 
negatividad del potencial de reposo de las celulas su- 
bendocardicas, y al restarlo del subepicardico se ob- 
tiene una fase dos en un voltaje menor de 0 mV, lo 
cual se traduce en el desnivel negativo del segmento 
ST (Figura 8). 


ascenso del segmento ST (Figura 6). 



Figura 6. Lesion subepicardica. El voltaje del potencial 
de accidn subepicardico es menor, lo cual, al restar al 
subendocardico, hara que la fase dos de este ultimo 
genere una elevacion del segmento ST. 



Figura 8. Lesion subendocardica. El voltaje del poten¬ 
cial de accidn subendocardico es menor, lo cual, al 
restar al subendocardico, hara que la fase dos tenga 
un nivel electrico menor de O mV y se genere una de- 
presion del segmento ST. 


Infarto 


Lesion subendocardica (sindrnme coronario agudo 
sin elevacion del segmento ST) 

La lesion endocardica produce una depresion del seg¬ 
mento ST con respecto a la Ifnea de base. Segun la 
primera teorfa, el vector de despolarizacion circula en 
sentido contrario a lo normal (Figura 7). 



El infarto corresponde a un proceso irreversible de 
necrosis anatomica y electrica del miocardio. Segun la 
capa miocardica que afecte puede o no manifestarse 
en el electrocardiograma por cambios en la morfologfa 
de los complejos QRS (al aparecer ondas Q patologicas 
o por la formacion de complejos QS). Las caracterfsti- 
cas electrocardiograficas del infarto se describen en 
la tabla 3. 

La variation electrocardiografica del infarto depende de 
la capa miocardica que afecte. 

Tabla 3 

Criterios electrocardiograficos dc infarto 

Patron de isquemia en la onda T. 

Patron de lesion en el segmento ST. 

Onda Q patologica en el primer electrocardiograma o 
despues de ocho horas de evolucion. 

Disminucion de la amplitud del complejo QRS o cam- 
bio por complejos QS. 


Infartn cnn nnda 0 

Cuando el proceso necrotico es subepicardico o trans¬ 
mural se observan ondas Q patologicas, las cuales se 



























Libro de Electrocardiografi'a 


caracterizan por tener una duracion mayor de 0,04 seg 
y una altura mayor del 25% de la onda R acompanante. 
Por esta caracterfstica se conocen como “infartos Q” 
(Figura 9). 



La existencia de las ondas Q se ha tratado de explicar 
con dos teorfas diferentes. La primera de ellas manifies- 
ta que el tejido muerto actua como una ventana elec- 
trica que permite ver el potencial endocavitario, el cual 
es negativo (Figura 2). La segunda expone que la zona 
muerta no permite el paso de la corriente electrica, 
por lo cual los vectores de despolarizacion se alejaran 
mostrando su cola de potencial negativo. 

Infarto sin onda Q 

En la necrosis subendocardica con la zona subepicar- 
dica normal, el vector de despolarizacion circulara de 
manera normal por la segunda seccion ocultando los 
potenciales endocavitarios, por lo cual no se manifiesta 
la onda Q (Figura 10). Como unicos hallazgos se tienen 
las alteraciones en el segmento ST. Por estas caracte- 
rfsticas, el infarto subendocardico se conoce como “in¬ 
farto no Q”. Su diagnostico se realiza bajo seguimiento 
clfnico, enzimatico y electrocardiografico del segmento ST. 



Evolucidn electrocardiografica de un infarto agudo 

Ante la sospecha clfnica de infarto agudo del miocardio 
se debe tomar un electrocardiograma inicial, que aunque 
pueda ser normal, no descarta la presencia del infarto. 
Posteriormente, se debe tomar un control electrocar¬ 
diografico dentro de las cuatro a seis horas siguientes. 

En estos trazados se buscara mfnimo en dos deriva- 
ciones que exploren una cara del corazon la elevacion 
(transmural o subepicardico) o la depresion (subendo¬ 
cardico) del segmento ST y la aparicion de la onda Q 
(no es temprana). 

La imagen establecida de un infarto agudo subepicar¬ 
dico o transmural es la presencia de una onda Q, la 
elevacion del segmento ST y la inversion simetrica de 
la onda T. En los infartos subendocardicos se tendra 
ausencia de la onda Q, presencia de una onda T alta y 
simetrica, y depresion del segmento ST. 

Dentro de la evolucion natural, el segmento ST tien- 
de a regresar a la Ifnea de base y la onda T vuelve a 
ser positiva y asimetrica. En 80% a 90% de los casos 
queda como vestigio la onda Q. Adicionalmente, si el 
proceso fue de cara anterior a nivel de las precordiales, 
existira mala progresion de la onda R y ondas de poco 
voltaje que reciben el nombre de ondas R “amputadas 
o embrionarias”. 

En los casos en los cuales el segmento ST se mantenga 
elevado de manera persistente, hay que pensar en la 
existencia de una complicacion del infarto como lo es 
el “aneurisma de pared ventricular” (Tabla 4), el cual 
debe evaluarse por medio de ecocardiograffa, dado que 
su probabilidad de ruptura y la generacion de muerte 
subita es alta. 

Tabla 4 

Diagnostico de aneurisma de pared ventricular 

Persistencia en la elevacion del segmento ST. 
Hemibloqueo antero-superior izquierdo. 

Eje desviado a la izquierda. 

Existencia o no de compromiso de la funcion ventricular 


Localization electrocardiografica 

Teniendo en cuenta el sistema hexoaxial, se podra ubi- 
car de manera aproximada el lugar anatomico del pro¬ 
ceso isquemico segun la derivation donde se registre la 
alteration (Figura 11, tabla 5). 
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Tabla 5 

Localization de las zonas isquemicas por caras 


Cara 

Derivaciones 

Antero-septal 

CO 

> 

CVJ 

> 

> 

Apex 

V4 

Lateral 

V5 - V6 - Dl - aVL 

Antero-lateral 

VI - V2 - V3 - V4 - V5 

- VB - Dl - aVL 

Inferior 

□ II - Dill - aVF 

Posterior 

VI - V2 [espejo] 

Postero-inferior 

□II - Dill - aVF - VI - V2 

Ventnculo derecho 

□II - Dill - aVF - VI - V2 

- V3R - V4R 


Plano frontal 

Infarta de cara inferior a diafraqmatica 

Se registra en las derivaciones Dll, Dill y aVF y pueden 
presentarse cambios recfprocos o imagen en espejo en 
las derivaciones Dl, aVL, VI, V2, V3, V4 y V5 CFigu- 
ra 12). Si el compromiso ademas de Dll, Dill y aVF se 
presents en V4 y V5 indica la existencia de un proceso 
infero-apical. 

La lesion culpable en el infarto del miocardio de cara 
inferior esta ubicada en la arteria coronaria derecha en 
el 80% de los casos, o en la arteria circunfleja en los 


restantes. Una elevacion del ST en Dill mayor que en Dll 
y depresion del ST de mas de 1 mm en las derivaciones 
Dl y aVL, permite establecer con sensibilidad del 90% 
y especificidad del 71%, que la arteria lesionada es la 
coronaria derecha. Cuando este no es el patron, pero 
ademas se observa depresion del ST en VI, V2 y V3, 
con sensibilidad del 83% y especificidad del 96% se 
puede decir que la arteria lesionada es la circunfleja. 

Una vez establecido por electrocardiograffa que la le¬ 
sion es de arteria coronaria derecha, la elevacion adi- 
cional del ST en VI, V4R o ambos, permite establecer 
con sensibilidad del 79% y especificidad del 100%, que 
el infarto se extiende al ventrfculo derecho. 

Infarto de cara lateral 

Si el compromiso es de cara lateral alta y media se 
vera en aVL y Dl, pero si el compromiso de esta cara es 
extenso, tambien se vera en V5 y V6 (Figura 13). Los 
cambios recfprocos se veran en VI y V2. 

Plano horizontal 

Infarto de cara anterior 

Si el proceso isquemico es antero-septal se observa 
en VI a V4; si es antero-lateral compromete hasta V5 
y V6 y si es mas extenso compromete Dl y aVL. Los 
cambios recfprocos se observan en las derivaciones de 
la cara inferior Dll, Dill y aVL (Figura 14). 

Nuevamente, patrones electrocardiograficos especffi- 
cos permiten ubicar la lesion con mas precision. Una 
elevacion del ST en VI mayor a 2,5 mm o un bloqueo 
completo de rama derecha con onda Q, establecen con 
sensibilidad del 12% pero con especificidad del 100%, 
que la lesion es a nivel proximal en la arteria descen- 
dente anterior. Una depresion del ST mayor a 1 mm 
en Dll, Dill y aVF tambien permite ubicar la lesion en la 
descendente anterior a nivel proximal, con sensibilidad 
del 34% y especificidad del 98%. Por otra parte, si 
la depresion del ST en Dll, Dill y aVF es menor de 1 
mm o si por el contrario hay elevacion del ST en estas 
derivaciones, puede decirse con sensibilidad del 66% y 
especificidad del 73% que la lesion en la descendente 
anterior ha ocurrido a nivel distal, comprometiendo la 
region infero-apical del ventrfculo izquierdo. 
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Figura 12. Infarto de cara inferior. A. Observe las imagenes reciprocas en VI - V2 - V3 - V5 - V6 - Dl - aVL. 

B. Trazado electrocardiografico. 
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F igura 14. Infarto de cara anterior. A. Observe las imagenes reciprocas en Dll, Dill y aVF. B. Electrocardiograms de 
ejemplo con elevacidn del segmento ST en V3, V4 y V5. 

s _/ 


Infarto de cara postero-basal 

Para observar directamente este tipo de infarto, se 
requiere la aplicacion de electrodos intraesofagicos o la 
utilizacion de las derivaciones precordiales posteriores 
V8 y V9. 

En el electrocardiograma convencional de doce deriva¬ 
ciones, se pueden observar los cambios recfprocos a 
nivel precordial en VI, V2 y V3, los cuales consisten en 
la existencia de ondas R altas con depresion en el nivel 
del segmento ST (Figura 15). 

Infarto del ventriculo derecho 

Se debe sospechar cuando existen signos a nivel de 
cara inferior y supradesnivel del segmento ST de un 
milfmetro o mas en las derivaciones precordiales dere- 
chas VI, V2, V3 o V3R y V4R (Figura 16). 
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Infarta del miacardia asociado a blogueo de 

rama izquierda 

Los bloqueos de la rama izquierda del haz de His, produ- 
cen variaciones en el complejo QRS de las derivaciones 
precordiales derechas tornandolos de predominio ne- 
gativo con ondas Q de tipo patologico o complejos QS 
junto a supradesnivel del segmento ST (Figura 17). 
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Figura 17 . Infarto agudo asociado a bloqueo de rama 
izquierda. 


El problema, desde el punto de vista practice, radica en 
el momento que es necesario establecer el diagnostico 
electrocardiografico de infarto en un sujeto con pre- 
cordialgia y morfologfa de bloqueo de rama izquierda. 

Por lo expuesto, se han propuesto multiples criterios 
para establecer el diagnostico electrocardiografico de 
infarto, pero el problema es que carecen de buena sen- 
sibilidad y especificidad. 


Barragan - Lenegre 

Las ondas T van en el mismo sentido del complejo QRS. 

Cabrera 

En V3 o V4 existe empastamiento de la rama ascenden- 
te de la onda S. 

Chapman 

En Dl, aVL y V6 se encuentra un empastamiento de la 
rama ascendente de la onda R. 

Doucet 

En VI y V2 existe supradesnivel mayor de siete mill- 
metros. 

Dressier 

En las derivaciones Dll y Dill o precordiales, existe un 
empastamiento de la porcion inicial de duration mayor 
de 0,04 seg. 

Sgarbossa 

Un electrocardiograma se considers como positivo 
para infarto del miocardio si la sumatoria de los puntos 
dados en cada uno de los siguientes criterios es por lo 
menos de tres. La sensibilidad es de 78% y la especi¬ 
ficidad de 90%. 

• Elevacion del segmento ST en un milfmetro o mas en 
la misma direction del complejo QRS (cinco puntos). 

• Depresion del segmento ST de un milfmetro o mas en 
VI, V2 o V3 (tres puntos). 

• Elevacion del segmento ST en cinco milfmetros en di¬ 
reccion diferente a la del complejo QRS (dos puntos). 

Sodeman - Horan 

En las derivaciones precordiales V5 y VB hay presencia 
de una onda R minuscula con una onda S mayuscula. 

Wilson - Rosembaum - Doucet 

En las derivaciones Dl, aVL, V5, VB o en las derivaciones 
Dll, Dill y aVF hay presencia de ondas Q patologicas. 

Lecturas recomendadas 

7. Antman EM, Braunwald E. Acute myocardial infarc¬ 
tion. In: Braunwald E, ed. Heart disease. A textbook of 
cardiovascular medicine. Philadelphia: W.B. Saunders 
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-Capftulo 

Alteraciones en la conduccion 
electrica en el infarto agudo 

del miocardio 

Nelson Giraldo R., MD. 


Las arritmias asociadas al infarto agudo del miocardio, pueden clasificarse como bradiarritmias o 
taquiarritmias. 

Inicialmente se hara una description de las arritmias y al final las recomendaciones de tratamiento. 

Bradiarritmias 


Definicion 

Ritmo ventricular a una frecuencia menor a 60 latidos por minuto. 

Las bradiarritmias pueden complicar el infarto agudo del miocardio en el 5% al 30%. Su frecuencia 
varfa de acuerdo con la localization, y son cuatro veces mas frecuentes en el infarto agudo del miocar¬ 
dio de cara inferior en comparacion con el de pared anterior. Las causas de las bradiarritmias incluyen 
perdida de la funcion del nodo sinusal y falla en la conduccion del impulso electrico. 

Mecanismos de alteraciones de la conduccion 
durante la isquemia miocardica 

Los mecanismos de la alteration en la conduccion se dividen en tres: 

Alteraciones en la fisiologia celular 

Cuando hay una cafda del 30% del flujo sangufneo cardfaco, puede presentarse un cambio de potencial 
transmembrana por inactivation de la bomba Na/K ATPasa, con perdida de K en el compartimiento 
intracelular hacia el extracelular y cafda del potencial transmembrana alrededor de -60 a -50 con lo 
cual la celula pierde excitabilidad. Ademas, hay una diminution en la transmision intercelular. 

Efecto dromotropico negativo por metabolitos de la isquemia 

La adenosina es un bioproducto derivado de la isquemia por degradation del ATP. Esta actua sobre su 
receptor Al, tiene efecto cronotropico, inotropico y dromotropico negativo, estimula su receptor A2 

- ^ 
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y produce vasodilatacion coronaria. El mecanismo de 
action de la adenosina es la hiperpolarizacion celular, la 
cual se da al activar los canales de potasio y permite su 
salida por gradientes de concentration. 

Aumento del tono vagal 

El incremento del tono vagal ocurre durante la fase 
temprana del infarto agudo del miocardio y resulta en 
disminucion de la frecuencia cardfaca, la presion arte¬ 
rial, sudoracion, frfo y sensation inminente de muerte. 

Alteraciones especificas 
de la conduccion durante 
el infarto agudo del miocardio 

Disfuncion del nodo sinusal 

La disfuncion del nodo sinusal puede provenir de va¬ 
gotonia, dano del nodo sinusal per se y/o isquemia del 
tejido perinodal. 

• Bradicardia sinusal: frecuencias menores de 60, 
pero mas importantes si son menores de 40, no ia- 
trogenicas. 

• Bloqueo sinoatrial: el impulso se genera en el nodo 
sinusal pero su conduccion se bloquea en la auricula. 
Se caracteriza por alargamiento del ciclo sinusal es- 
pontaneo, con ausencia de onda P y es multiplo de 
intervalos PP precedentes. 

• Paro sinusal: se diagnostics cuando la pausa sinusal 
es superior a 3 segundos y no es un multiplo de in¬ 
tervalos PP precedentes. 

La disfuncion del nodo sinusal es mas frecuente en el 
infarto agudo del miocardio de cara postero-inferior y 
su curso clfnico es transitorio y usualmente benigno, 
por lo que no requiere tratamiento especial cuando el 
paciente esta estable en lo que respecta a hemodina- 
mica. Cuando persiste mas alia de una semana y son 
sintomaticos, se indica el marcapaso definitivo. 

Bloqueo AM de primer grado 

Se caracteriza por un intervalo PR mayor a 200 mseg 
y ocurre en el 4% al 10% de los pacientes con infarto 
agudo del miocardio. Aparece con mayor frecuencia en 
el infarto agudo del miocardio inferior y postero-inferior, 
y generalmente se resuelve de manera espontanea. 


En pacientes con infarto agudo del miocardio anterior o 
antero-septal, cuando surge un bloqueo auriculo-ven- 
tricular de primer grado y se acompana de un bloqueo 
de una de las ramas del haz de His nuevo, indica un dano 
importante en el sistema de conduccion y de masa mio- 
cardica. Si hay progreso de un bloqueo AV completo, el 
ritmo de escape ventricular puede ser muy lento. Estos 
pacientes deben estar muy bien monitorizados, pues 
pueden requerir marcapasos transitorio o definitivo. 

Bloqueo AM de segundo grado 

Bloqueo tipo I (Wenckebach) 

El bloqueo AV de segundo grado tipo I, generalmente 
surge por isquemia del nodo AV o vagotonia impor¬ 
tante. Por lo tanto, este tipo de bloqueo es mas co- 
mun, en infarto agudo del miocardio de cara inferior 
o postero-inferior. Ocurre despues de varias horas de 
iniciado el dolor toracico y raras veces se prolongs por 
varios dfas. Por lo general, la frecuencia cardfaca du¬ 
rante este tipo de bloqueo es suficiente para mantener 
el gasto cardfaco. Este bloqueo puede exacerbarse, lo 
cual es motivo suficiente para efectuar un monitoreo 
electrocardiografico continuo. 

En pocas ocasiones, el bloqueo Wenckebach ocurre en 
un infarto agudo del miocardio anterior o antero-septal. 
Cuando este aparece en un infarto agudo del miocardio 
anterior o septal, tiene un pronostico ominoso e indica 
lesion del tejido septal extensa y que el bloqueo ocurre 
por debajo del nodo AV. En estos pacientes existe ries- 
go de progresion a un bloqueo AV de alto grado. 

Los cronotropicos (atropina, adrenalina e isoprotere¬ 
nol) en estos ultimos pacientes no son efectivos y por 
ello requieren marcapasos. El curso clfnico de estos pa¬ 
cientes se acompana, la mayorfa de las veces, de falla 
cardfaca congestiva. 

Bloqueo tipo II 

El desarrollo del bloqueo AV de segundo grado tipo II, 
indica que hay una lesion importante en el sistema de 
His-Purkinje. Este tipo de falla en la conduccion ocurre 
temprano en el curso de un infarto agudo del miocardio 
antero-septal o anterior extenso. La incidencia de una 
progresion subsiguiente a un bloqueo AV completo es 
alta y usualmente subita, en particular cuando el QRS 
es amplio o presenta bloqueo de un brazo de la rama 
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del haz de His. Por lo tanto, es necesario colocar un 
marcapaso transitorio. Por lo general, no hay buena 
respuesta a los cronotropicos. La evidencia clfnica para 
demostrar que la insertion de un marcapaso definitivo 
mejore la supervivencia es pobre, ya que la determina 
la falla de bomba. 

Este bloqueo tipo II puede presentarse tambien en el 
infarto agudo del miocardio inferior o postero-inferior, 
pero en estos casos el pronostico es bueno e indica 
isquemia del nodo AV. Su duration es transitoria, menor 
a tres dfas, y en caso de compromiso hemodinamico, 
responde con facilidad a los inotropicos o al implante de 
un marcapaso temporal (Figura 1). 


Bloqueo AM de tercer grado 

Se ha reportado bloqueo AV de tercer grado en 3% al 
7% de los pacientes con infarto agudo del miocardio. 
El pronostico para estos pacientes es peor. El ritmo de 
escape en el bloqueo AV completo es el que determi¬ 
na el estado hemodinamico del paciente, y su origen 
depende del sitio de bloqueo. En el bloqueo AV nodal 
completo, el ritmo de escape es del ritmo de union, 
con complejo QRS estrecho y frecuencia relativamente 
estable, entre 40-60 latidos/minuto. Sin embargo, en 
el bloqueo infranodal completo (His-Purkinje), el ritmo 
de escape es idioventricular y el complejo QRS ancho, 
con frecuencia inestable menor de 40 latidos/minuto. 
El determinante mayor del resultado clfnico en estos 
pacientes es el sitio y la extension del infarto agudo del 
miocardio. 

En una serie de 843 pacientes con infarto agudo del 
miocardio de cara inferior, el 11% sufrio bloqueo AV 


completo; la mitad de estos casos estuvo precedida 
por un bloque AV de primero y segundo grado. El ritmo 
de escape tfpico fue del tejido de union y rara vez se 
asociaron con inestabilidad hemodinamica. 

El mecanismo del bloqueo AV completo en el infarto 
agudo del miocardio inferior, difiere de acuerdo con el 
tiempo de inicio. Por ejemplo, en el que se presents en 
las primeras seis horas del infarto agudo del miocardio, 
la conduction retorna a la normalidad dentro de las pri¬ 
meras 24 horas. El uso de atropina termina con el blo¬ 
queo o aumenta la frecuencia al estimular el tejido de 
union. Cuando el bloqueo se presents despues de seis 
horas de iniciado el infarto agudo del miocardio, la dura¬ 
cion del bloqueo es mayor (mas de 
40 horas) y no responde a la atro¬ 
pina. Sin embargo, los pacientes 
presentan buena respuesta a la 
aminofilina IV (dosis bolo 3 mg/kg 
para 20 minutos y seguir 0,2 mg/ 
kg/hora), ya que la adenosina tiene 
un papel fisiopatologico importan- 
te en este bloqueo. Rara vez se 
emplean los demas cronotropicos, 
pero puede haber respuesta a su 
uso (isoproterenol, adrenalins, 
dopamina) y en casos refractarios 
debe implantarse un marcapaso 
transitorio. Los pacientes con 
bloqueo AV completo con inestabilidad hemodinamica 
y frecuencia cardfaca mayores de 50, no mejoran al 
aumentarles la frecuencia, pues la falla en este caso es 
de bomba y se requiere soporte inotropico. 

La mortalidad del paciente con infarto agudo del miocar¬ 
dio de cara inferior con bloqueo AV completo, es mayor 
en comparacion con los que no lo presentan (24% vs. 
6%). Estos pacientes son de mas edad, tienen mayor 
disfuncion ventricular izquierda y pico de enzimas mas 
alto; sin embargo, si sobreviven la estancia hospitala- 
ria, el pronostico al ano no es diferente. 

El bloqueo AV completo en el contexto del infarto agudo 
del miocardio de cara anterior o antero-septal, habla de 
una necrosis extensa del septum, por donde discurre el 
haz de His. El inicio del bloqueo es subito, el ritmo de 
escape es idioventricular con un complejo QRS ancho y 
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las frecuencias son menores a 40. Requieren implante 
de marcapaso transitorio, pero el pronostico no se ve 
afectado por su utilization ya que, la mayorfa de las 
veces, estos pacientes sucumben al s/roc/c cardiogenico 


Alteraciones en la conduccion intraventricular 

Bloqueo de rama 

El bloqueo de rama en el infarto agudo del miocardio 
no es infrecuente pues su incidencia varfa entre 2% y 
15%. El bloqueo de rama derecha es tres veces mas 
frecuente que el bloqueo de rama izquierda, dada su 
mayor susceptibilidad a la isquemia. El bloqueo fasci¬ 
cular puede coexistir con el bloqueo de rama derecha 
del haz de His. La presencia de bloqueo de rama indica 
un compromiso extenso del infarto agudo del miocardio 
y su pronostico final depende del grado de disfuncion 
ventricular (Figura 3). 



La progresion hacia un bloqueo completo no es infre¬ 
cuente y depende de la coexistencia de otros defectos 
en la conduccion. Su riesgo puede ser tan alto como del 
40% en los que presentan un bloqueo de rama nuevo, 
bilateral y asociado a bloqueo AV 
de primer grado. Es intermedio 
(20%) en el paciente con blo¬ 
queo AV de primer grado y un 
bloqueo nuevo o bloqueo de rama 
alternante. El riesgo se considera 
bajo (10%) en pacientes que solo 
tienen uno de estos tres factores 
(Figura 3). 

La aparicion de un bloqueo de 
rama derecha en un infarto agudo 
del miocardio de cara anterior, se 
asocia con un incremento de falla 
cardfaca izquierda y es un factor 
independiente de mal pronostico. 
La causa de la muerte es la falla 
cardfaca o las taquiarritmias ven- 
triculares. La progresion a bloqueo AV completo en el 
bloqueo de rama derecha del haz de His es bajo (2%) 
en ausencia de disfuncion ventricular y otras altera¬ 
ciones en la conduccion. Por lo tanto, no se requiere 
colocation de marcapaso profilactico. Sin embargo, en 
pacientes que exhiben factores de riesgo significativos 
para progresion de bloqueo AV completo, es apropiado 
implantar un marcapaso transitorio para prevenir el 
sfncope y el empeoramiento de la isquemia. La mayorfa 
de estos pacientes muere posteriormente por falla de 
bomba (Figura 4). 

El significado de un bloqueo de rama izquierda del haz de 
His en el contexto de un infarto agudo del miocardio, es 
similar al del bloqueo de rama derecha. Es un indicador 
de la extension del infarto e igual que el bloqueo de 
rama derecha del haz de His, en pacientes con factores 
de riesgo para bloqueo AV completo, debe ofrecerse la 
oportunidad de un marcapaso temporal para evitar el 
empeoramiento de la isquemia (Figura 5). 

Hemibloqueo (bloqueo fascicular) 

El bloqueo fascicular es tan comun como el bloqueo de 
rama en el infarto agudo del miocardio. El bloqueo del 
fascfculo anterior izquierdo es mas frecuente que el del 


o a la falla de bomba (Figura 2). 
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no hay information que indique 
que el bloqueo del fascfculo ante¬ 
rior aislado sea un marcador de 
mal pronostico en el infarto agudo 
del miocardio. La progresion del 
bloqueo fascicular anterior ha-cia 
un bloqueo AV completo, es muy 
baja, pero cuando el bloqueo del 
fascfculo anterior se acompana de 
bloqueo de rama derecha del haz 
de His, la progresion hacia bloqueo 
AV completo es del 45% y se es- 
tima apropiada la colocation de un 
marcapaso temporal para prevenir 
un sfncope. 


fascfculo postero-inferior (4% al 12% vs. 0% al 1%) 
debido a su menor tamano y a su limitada irrigation 
sangufnea. Por lo tanto, la aparicion de un bloqueo fas¬ 
cicular posterior es un signo ominoso que refleja una 
enfermedad multivaso y extensa area de lesion. Se ha 
reportado una morbilidad del 40% y una mortalidad de 
50% al 100% asociada con el bloqueo de rama pos¬ 
terior en el contexto de infarto agudo del miocardio. 
La morbilidad guarda relation con la falla de bomba, al 
igual que la mortalidad. La frecuencia de desarrollar 
un bloqueo AV completo es de alrededor del 10%. Se 
recomienda la implantation de un marcapaso temporal 
cuando hay coexistencia de bloqueo de rama derecha 
por el riesgo de bloqueo AV completo. Por el contrario, 


Denomination de los 
bloqueos en el sistema His-Purkinje 

V el riesgo de bloqueo 

• Bloqueo unifascicular: el riesgo de bloqueo AV com¬ 
pleto en infarto agudo del miocardio, es de alrededor 
del 10%. En los pacientes cronicos, el riesgo es remoto. 

- Bloqueo de rama derecha del haz de His. 

- Bloqueo antero-superior del haz de His. 

- Bloqueo postero-inferior del haz de His. 

• Bloqueo bifascicular: el riesgo de evolucionar al blo¬ 
queo AV completo en infarto agudo del miocardio, es 
de alrededor del 11 % y en el cronico es aproximada- 
mente del 2% al ano. 

- Bloqueo de rama izquierda del 
haz de His. 

- Bloqueo de rama derecha del 
haz de His + bloqueo antero- 
superior del haz de His o bloqueo 
de rama derecha del haz de 
His bloqueo postero-inferior 
del haz de His. 

Bloqueo trifascicular: el riesgo 
de hacer bloqueo AV completo 
en el contexto del paciente con 
infarto agudo del miocardio, es 
tan alto como del 45%. En el 
paciente cronico tambien es in¬ 
dication de marcapaso, pero 
esta vez permanente (Figura 6). 


aVR 







V6 




Figura 5. Notense los criterios de bloqueo de rama izquierda del haz de His 
leje desviado a la izquierda, ORS mayor a 120 mseg, S ancha en VI y R 
ancha o mellada en VB], Ademas, se observa RR variable sin onda P. 
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- Bloqueo de rama derecha del haz de His + bloqueo 
antero-superior del haz de His o bloqueo postero- 
inferior del haz de His + intervalo PR prolongado. 

- Bloqueo de rama izquierda del haz de His + inter¬ 
valo PR prolongado. 

- Bloqueo alternante de rama izquierda y derecha o 
alternante de rama derecha con bloqueo antero- 
superior del haz de His o bloqueo postero-inferior 
del haz de His. 

Uso de atropina e isoproterenol durante el 

infarto agudo del miocardio 

Aunque cronotropicos como la atropina, la dopami- 
na, el isoproterenol y la adrenalina, pueden mejorar en 
algunos casos la frecuencia cardfaca en el infarto agudo 
del miocardio, deben usarse con precaution, pues se 
describe la aparicion de fibrilacion ventricular por em- 
peoramiento de la isquemia y por diminution del balan¬ 
ce parasimpatico/simpatico. En sitios donde se dispone 
de marcapasos externo o percutaneo, este debe pre- 
ferirse, pues el aumento de la frecuencia cardfaca es 
controlable, lo que no sucede con el uso de medication 
cronotropica positiva. 

Ginas de tratamiento de bradicardia y 
bloqueos en el infarto agudo del miocardio 

Indication para el uso de atropina 

Cfase I 

1. Bradicardia sinusal sintomatica (frecuencia cardfaca 
menor a 50 Ipm, asociada a hipotension, angina o 
escape ventricular). 


2. Asistolia ventricular. 

3. Bloqueo AV sintomatico locali- 
zado anatomicamente en el nodo 
AV (bloqueo AV de segundo gra- 
do tipo I o bloqueo de tercer gra- 
do con complejo QRS estrecho). 

Clase III 

a. Bloqueo AV infranodal (usual- 
mente en infarto del miocardio 
anterior asociado con complejo 
QRS ancho). 

b. Bradicardia sinusal asintomatica. 

Colocation de parches transcu- 
taneos 

El sistema puede pegarse y acti- 
varse posteriormente de ser necesario. La estimula- 
cion transcutanea puede ser muy util como medida de 
emergencia. Este sistema de estimulacion puede ser 
doloroso, por lo que en pacientes con alto riesgo de blo¬ 
queo se prefiere implantar un marcapasos transvenoso. 

Clase I 

1. Bradicardia sinusal (menor a 50 Ipm) asociada a hi¬ 
potension (menor a 80 mm Hg) que no responde a 
medicamentos. 

2. Bloqueo AV de segundo grado Mobitz tipo II. 

3. Bloqueo AV de tercer grado. 

4. Bloqueo de rama del haz de His alternante. 

5. Bloqueo de rama izquierda del haz de His, bloqueo de 
rama izquierda del haz de His alternando con bloqueo 
antero-superior del haz de His, bloqueo de rama de¬ 
recha del haz de His y bloqueo postero-inferior del 
haz de His, nuevos o de edad indeterminada. 

6. Bloqueo AV de primer grado y bloqueo de rama iz¬ 
quierda del haz de His o bloqueo de rama derecha 
del haz de His. 

Clase lla 

1. Bradicardia estable (presion arterial sistolica mayor 
a 90 mm Hg, sin compromiso hemodinamico o que 
responda a medicamentos). 

2. Bloqueo de rama derecha del haz de His nuevo o de 
edad indeterminada. 
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Clase lib 

Bloqueo bifascicular de edad indeterminada. 

Clase III 

Infarto agudo del miocardio no complicado sin evidencia 

de alteraciones en el sistema de conduccion. 

Indication para estimulacion temporal transvenosa 

Clase I 

1. Asistolia. 

2. Bradicardia sintomatica (incluye bradicardia con hi- 
potension y bloqueo AV de segundo grado tipo I con 
hipotension que no responde a atropina). 

3. Bloqueo de rama alternante (bloqueo de rama iz- 
quierda y derecha del haz de His o bloqueo de rama 
derecha del haz de His y bloqueo antero-superior 
del haz de His o bloqueo postero-inferior del haz de 
His). 

4. Bloqueo bifascicular nuevo o de evolution indetermi¬ 
nada, mas bloqueo AV de primer grado. 

5. Bloqueo AV de segundo grado tipo II. 

Clase lla 

1. Bloqueo de rama derecha del haz de His y bloqueo 
antero-superior del haz de His o bloqueo postero- 
inferior del haz de His nuevo o indeterminado. 

2. Bloqueo de rama derecha del haz de His mas bloqueo 
AV de primer grado. 

3. Bloqueo de rama izquierda del haz de His nuevo o 
indeterminado. 

4. Taquicardia ventricular incesante, para sobre-esti- 
mulacion auricular o ventricular. 

5. Pausas sinusales (mayores de 3 segundos) recu- 
rrentes, que no responden a atropina. 

Clase lib 

1. Bloqueo bifascicular de edad indeterminada. 

2. Bloqueo de rama derecha del haz de His nuevo o de 
edad indeterminada. 

Clase III 

1. Bloqueo cardfaco de primer grado. 


2. Bloqueo AV de segundo grado tipo I sin compromiso 
hemodinamico. 

3. Ritmo idioventricular acelerado. 

4. Bloqueo de rama o fascicular evidenciado antes del 
infarto del miocardio. 

Bloqueo auriculo-uentricular y bloqueo de rama 
luego de un infarto del miocardio 

A diferencia de otros grupos de pacientes, en estos 
casos la decision de implantar marcapasos no depende 
de la presencia de sfntomas. En general, la aparicion de 
trastornos en la conduccion AV, refleja la extension del 
dano miocardico, mas que la de una alteration electrica 
aislada. 

El hecho de que el paciente tenga indication para mar¬ 
capasos transitorio no es una condition para el implan- 
te de marcapasos definitivo. 

El pronostico a largo plazo depende de la extension del 
dano miocardico, y el valor pronostico de bloqueos de 
rama preexistentes es controvertido. 

El bloqueo AV durante un infarto de cara inferior usual- 
mente se revierte en pocos dfas y rara vez persiste mas 
alia de dos o tres semanas. La sobrevida intra-hospita- 
laria es menor y el pronostico a largo plazo puede no 
alterarse a pesar del uso de marcapasos transitorio. 

El bloqueo AV en infarto del miocardio de cara ante¬ 
rior, refleja necrosis septal extensa y el pronostico es 
sombrfo a pesar del implante de un marcapasos. Los 
pacientes con bloqueo AV completo que persiste mas 
de tres semanas, deben recibir un marcapasos. 

Las alteraciones de la conduccion intraventricular (dife- 
rentes al bloqueo antero-superior del haz de His) como 
consecuencia de un infarto del miocardio identifican pa¬ 
cientes con peor pronostico a corto y largo plazo y con 
un riesgo de muerte subita mayor; este pronostico no 
se explica directamente por el bloqueo AV. 

Indication de marcapasos definitivo post-infarto 
del miocardio 

Clase I 

1. Bloqueo AV persistente de segundo grado, en o deba- 
jo del His-Purkinje, con bloqueo de rama alternante o 
bloqueo completo post-infarto del miocardio (B). 
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2. Bloqueo AV avanzado (segundo o tercer grado) tran- 
sitorio asociado con bloqueo de rama (B). 

3. Bloqueo AV de segundo o tercer grado sintomatico a 
cualquier nivel (□. 

Clase lib 

1. Bloqueo AV avanzado persistente (segundo o tercer 
grado) a nivel del nodo AV. 

Clase III 

1. Trastornos transitorios de la conduccion AV en au- 
sencia de alteraciones de la conduccion intraventri¬ 
cular. 

a. Bloqueo AV transitorio en presencia de bloqueo 
antero-superior del haz de His. 

b. Bloqueo antero-superior del haz de His adquirido 
en ausencia de bloqueo AV. 

c. Bloqueo AV de primer grado persistente en pre¬ 
sencia de bloqueo de rama antiguo o de edad 
indeterminada. 

Recomendaciones de estimulacion para prevenir 
taquicardias 

Clase I 

Taquicardia ventricular sostenida dependiente de pau- 
sa, con o sin SQTL, en la cual se documente la efectivi- 
dad de la estimulacion. 

Clase lla 

Pacientes de alto riesgo con el SQTL. 


Clase lib 

1. Taquicardia supraventricular por reentrada que no 
responde a tratamiento farmacologico o ablacion. 

2. Prevention de fibrilacion auricular recurrente, sin- 
tomatica, que no responde a droga y con DNS aso- 
ciada. 

Clase III 

1. Actividad ectopica ventricular frecuente o compleja 
sin taquicardia ventricular sostenida, en ausencia del 
SQTL. 

2. Taquicardia de puntas torcidas de causa reversible. 
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Electrocardiograma 
en otras condiciones medicas 
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Fernando A. Guerrero P, MD. 


Alteraciones del potasio 


Hipercalemia 

La hipercalemia se asocia a cambios electrocardiograficos caracterfsticos que se relacionan con el 
nivel de potasio sangufneo (Tabla 1 y figuras 1 y 2). 


Tabla 1 

Relacion entre las anormalidades electrocardiograficas y el nivel de potasio sanguineo 


Nivel de potasio 

Anormalidad electrocardiografica esperada 

5,5-6,5 mEq/L 

- Qndas T en forma de “tienda" o “picudas" de base estrecha, vistas 
mejor en las derivaciones precordiales 

6,5-8,0 mEq/L 

- Ondas T “picudas” 

- Disminucion de la amplitud de la onda P y aumento de su duracion 

- Ensanchamiento del complejo QRS 

8,0 mEq/L 

- Ausencia de onda P 

- Bloqueos intraventriculares 

- Bloqueos fasciculares 

- Bloqueos de rama 

- Bloqueo AV completo 

- Ensanchamiento progresivo del complejo QRS con morfologia bizarra 

- Patron en "onda sinusal” 

- Ritmo “Idioventricular" o ritmo de escape de la union 

- Asistolia 

- Taquiarritmias ventriculares [TV o FV), propiciadas por los defectos de 
conduccion intraventricular que favorecen los fenomenos de reentrada 

- Elevacion del segmento ST que puede simular lesion miocardica 


El intervalo QT en las fases iniciales puede estar elevado; sin embargo, en fases posteriores puede 
estar prolongado sobre todo si hay hipocalcemia concomitante. 

Cabe anotar que aunque el electrocardiograma es una gufa util, la progresion de arritmias benignas a 
fatales es impredecible y puede ocurrir asistolia sin previo aviso. Se sabe que la prevalencia de alte¬ 
raciones electrocardiograficas sugestivas de hipercalcemia, varfa del 55% al 80% en pacientes con 
potasio mayor de 6,8 mEq/L. 




V. 
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Debido a que la elevacion de la onda T en la hipercale- 
mia se puede confundir con otras patologfas que produ- 
cen onda T hiperaguda, esta puede diferenciarse en el 
electrocardiograma por la morfologfa caractenstica de 
dicha onda tal como aparece en la tabla 2. 

Los cambios en el electrocardiograma producidos por 
la hipercalemia, son diferentes cuando esta es leve a 
cuando es severa. En la hipercalemia leve se acorta el 
potencial de accion debido a que la conductancia de la 
corriente rapida de potasio es directamente proporcio- 
nal a los niveles de potasio en suero; al hacerse mas 
rapida la conductancia al potasio se acorta la fase 3 del 
potencial de accion, lo cual produce ondas T picudas 
(Figura 3). 


Cuando la hipercalemia se vuelve mas severa se redu- 
cen los potenciales de membrana auricular y ventricu¬ 
lar, lo cual inactiva los canales de sodio y disminuye la 
tasa maxima de cambio de voltaje sobre el tiempo (Vmax) 
y la velocidad de conduction. Todo lo anterior prolonga 
el intervalo QRS, disminuye la amplitud de la onda P y 
prolonga el intervalo PR. 

Hipocalemia 

En el electrocardiograma se observan ondas T aplana- 
das con ondas U prominentes cuya amplitud puede ser 
mayor que la de la onda T. El intervalo QT aparece como 
prolongado aunque en realidad lo que se ve como inter¬ 
valo QT es el intervalo entre el complejo QRS y la onda 
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Tabla 2 

□ iferenciacion de la morfologia de la onda T entre infarco agudo 
del miocardio, hipercalemia y repolarizacion precoz 


Condicion Caracteristica de la onda T 

Infarto agudo del miocardio Variable: puede ser simetrica o asimetrica. La mayona 

de las veces es asimetrica con base ancha, acompanada 
por elevacion del punto J y cambios de corta duracion. 



'\ 







Hipercalemia Simetricas: con base estrecha, puntiagudas; se pueden 

acompanar de empastamiento terminal en el QRS o en 
la S en Dl o aVL sin ensanchamiento notorio del complejo 

QRS. El punto J puede estar elevado. 



Repolarizacion temprana Ondas T simetricas de gran amplitud, acompanadas de 

segmento ST con concavidad hacia arriba y elevacion 
del punto J. Los cambios sobre la onda T no son de corta — 

duracion como en el infarto agudo del miocardio. 

f\ 



Normocalemia Hipercalemia 

K= 4 mEq/L K= 6 mEq/L 



F igura 3. Efecto de la hipercalemia sobre el potencial 
de accion de una celula epicardica y su efecto sobre la 
onda T del electrocardiograma. 

Notese como se acorta el intervale QT y se aumenta la 
amplitud de la onda T. Tomada de: Circ Res 2002; 90: 
889-996. 


U que se encuentra prominente y se identifica erronea- 
mente como onda T (Figuras 4 A, B y □. El segmento 
ST puede estar deprimido. 


Las causas de los cambios en la hipocalemia se deben 
a que se prolongs el potencial de accion porque se en- 
lentece la conductancia al potasio. Esto Neva a la pro¬ 
longation del intervalo QT y al aplanamiento de la onda 
T (Figura 5). 


Otras causas de la presencia de onda U son: bradicar- 
dia, hipertrofia ventricular izquierda, quinidina, procai- 
namida, fenotiacinas y accidente cerebrovascular. 

El complejo QRS puede prolongarse en duracion, algo 
menos frecuente en adultos. 

La onda P puede aumentar el voltaje y la duracion. 

En la hipocalemia pueden presentarse las siguientes 
arritmias: taquicardia atrial, bloqueo AV hasta de ter- 
cer grado, taquicardia y fibrilacion ventricular. La aso- 
ciacion del uso de digital e hipocalemia hacen la TV y FV 
mas posibles. 

Hipercalcemia 

La elevacion del calcio se manifiesta en el electrocardio¬ 
grama como acortamiento del intervalo QT, por el seg¬ 
mento ST que se acorta o desaparece, debido a que se 
reduce el potencial de accion, especfficamente la fase II 
(Figura 6). Niveles mas altos pueden prolongar la onda 
T y normalizar el intervalo QT. 

En la hipercalcemia tambien se ha descrito la presencia 
de ondas J u ondas de Osborn, las cuales usualmente 
se ven en la hipotermia (Figura 6). 
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Figura 4. Cambios tipi cos de hipocalemia con depresion del segmento ST. 

A. Aplanamiento de la onda T y seudo-intervalo QT prolongado. B. Aparicion de ondas U en la hipocalemia. C. Ondas U gigantes 
en la hipocalemia. Tomada de: Emerg Med J 2002; 19: 74-77. 


f -\ 

Hipocalemia Normocalemia 

K de 2 mEq/L K de 4 mEq/L 



100 ms 

Figura 5. Con un potasio sanguineo de dos se prolon- 
ga el potencial de accion ya que la corriente rapida 
de potasio se vuelve un poco mas lenta debido a la 
disminucion de la conductancia del ion. 

Modificada de: Circ Res 2002; 90: 889-896. 

s_> 

La medicion del intervalo QT debe hacerse en la deri- 
vacion V3 o en Dll ya que estas dos derivaciones re- 
presentan mejor el intervalo QT promedio de todo el 
electrocardiograma. 

Usualmente no se alteran las ondas P y T, y se prolongs 
la onda U. 

Las arritmias son raras; puede observarse prolonga- 
cion del intervalo PR y rara vez bloqueos AV de segundo 


o tercer grado, al igual que paro sinusal, bloqueo sino¬ 
atrial, TV y muerte subita. 

Hipocalcemia 

La hipocalcemia aumenta la duracion de la fase II del 
potencial de accion, prolongando el intervalo QT a ex- 
pensas del intervalo ST; esto facilita las post-despolari- 
zaciones tempranas y las arritmias “disparadas”. 

La onda T puede ser picuda, aplanada o invertida. La 
onda R el intervalo PR y la onda U no se afectan y las 
arritmias son infrecuentes. 

Magnesio y sodio 

Las alteraciones de estos dos electrolitos no producen 
trastornos caracterfsticos en el electrocardiograma. La 
hipermagnesemia se asocia con trastornos de la con- 
duccion intra-ventricular que pueden producir bloqueos 
y paro cardfaco. Por otra parte, la hipomagnesemia se 
asocia con ‘‘Torsade des pointes” y el magnesio es el 
tratamiento de eleccion de esta arritmia. 

Smdrome de Brugada 

En 1992 los Doctores Pedro y Joseph Brugada des- 
cribieron un nuevo sfndrome electrocardiografico en el 
que habfa elevacion persistente del segmento ST y en 
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Figura 6. Presencia de ondas J en la hipercalcemia. Tomada de: Jpn Heart J 2003; 44: 1033-1037. 

\ _y 


su asociacion con muerte subita los pacientes afecta- 
dos no tenfan anormalidad estructural cardfaca demos- 
trable (Tabla 3). 


Tabla 3 

Criterios diagnosticos del si'ndrome de Brugada 


Electro¬ 

cardiograma 

Tipo 1 

Tipo 2 

Tipo 3 

Punto J 

> 2 mm 

> 2 mm 

> 2 mm 

Onda T 

Negativa 

Negativa 

/positiva 

Positiva 

Forma del ST-T 

Tipo 

abovedado 

Silla de 

montar 

Silla de 

montar 

Porcion 

terminal del ST 

□escenso 

gradual 

Elevado 

> 1 mm 

Elevado 

< 1 mm 


Actualmente se conocen tres formas del sfndrome de 
Brugada. 

El tipo 1 es diagnostic del sfndrome y se caracteriza 
por una morfologfa en ensenada (coved type) con un 
punto J elevado mayor de 2 mm seguido por una onda 
T negativa, y la segunda mitad del segmento ST es des- 
cendente gradual (Figura 7). 

El segundo tipo es en forma de silla de montar con ele¬ 
vation del punto J; la onda T puede ser positiva o bifa- 
sica y la porcion terminal del segmento ST esta elevada 
mas de 1 mm (Figura 8). 



El tercer tipo puede ser en forma de silla de montar o 
en forma “coved” pero la elevation del punto J es ma¬ 
yor de 2 mm y la porcion terminal del segmento ST (la 
segunda mitad) esta elevada menos de 1 mm (Figura 9). 

Si'ndrome de QT prolongado 

En 1957 Jervell y Lange-Nielsen, describieron una fa- 
milia en la que habfa varios ninos con sordera neural 
congenita y QT prolongado en el electrocardiograma. 
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Estos experimentaban sfncope recurrente y muerte su- 
bita en un modo que sugerfa un patron recesivo, lo que 
luego fue descrito con el sfndrome que Neva su nom- 
bre. Romano y Ward, describieron un desorden familiar 
similar pero sin sordera que se transmitfa de forma 
autosomica dominante. 


En la actualidad se conocen 150 mutaciones en sie- 
te genes que producen sfndrome de QT prolongado. 
Una mutacion puntual en cualquiera de estos genes, 
produce el sfndrome de Romano-Ward mientras que el 
sfndrome de Jervell y Lange-Nielsen requiere dos mu¬ 
taciones simultaneas en el gen 1 6 5 (LQTS1-LQTS5). 
El sfndrome de QT tambien puede ser adquirido por el 
uso de medicamentos, toxicos o trastornos hidroelec- 
trolfticos. 

En el electrocardiograma, como su nombre lo indica, en 
la mayorfa de los casos hay prolongation del intervalo 
QT corregido mayor a 440 mseg (Figura 10) pero en 
el 6% al 12% de los casos el intervalo QT es normal 
por lo que hay otros hallazgos electrocardiograficos 


que en el contexto clfnico apropiado pueden orientar 
al diagnostico; estos son: onda T alternante, onda U 
alternante, onda T bifasica y onda bifida (Figura 11). 






Figura 11. A. Ondas T bifasicas. B. Onda T alternante 
con alternancia en la amplitud de la onda T. C. Onda T 
alternante con alternancia de la polaridad de la onda T. 
Notese que el intervalo QT es normal. 

Tomada de: J Emerg Med 2004: 27 [4): 385-393. 


Tambien existe un puntaje desarrollado como ayuda en 
el diagnostico del sfndrome de QT prolongado (Tabla 4). 

La relation genotipo-fenotipo (electrocardiografica) es 
importante para presumir que gen es el afectado y para 
el pronostico y tratamiento.(Tabla 5) 

La alteration en el cromosoma 11 (LQT1) tiene la onda 
T de base amplia. 

Desde el punto de vista electrocardiografico, el cromo¬ 
soma 7 (LQT2) se caracteriza por un QT moderadamente 
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Tabla 4 

Criterios diagnosticos de sindrome de QT prolongado 


Criteria 

Puntaje* 

Hallazgos electrocardiograficos** 

QT > 480 mseg 

3 

460-470 mseg 

2 

<450 mseg (hombres] 

1 

“Torsade des pointes” 

2 

Onda T alternante 

1 

Onda T mellada al menos en tres derivaciones 

1 

Baja frecuencia cardiaca para la edad 

0,5 

Historia clinica 


Slncope con estres t 

2 

Slncope con estres t 

1 

Sordera congenita 

0,5 

Historia familiar f 

Miembros de la familia con diagnostico 
de QT prolongado. 

Muerte inexplicada en miembros de la familia 

1 

inmediata en menores de 30 anos 

0,5 

* Puntaje menor a 1 punto= baja probabilidad. 2-3 puntos= 
probabilidad intermedia, mayor a 4 puntos= alta probabilidad. 

** En ausencia de medicamentos o tdxicos que aumenten 

el intervalo QT. 


f Torsade des pointes y sincope no se pueden contar en el 

mismo paciente. 



prolongado y onda T de duracion prolongada y baja am- 
plitud o con muesca o "bifida”. Takenaka reporto que 
un tercio de sus pacientes con cromosoma 7 (LQT2), 
tenfan onda T de base amplia, igual a la que se describe 
en el LQT1. 

El electrocardiograma del cromosoma 3 (LQT3) tiene el 
QT prolongado y la onda T tardfa normal o bifasica. 

Estos patrones electrocardiograficos “tfpicos”, se en- 
contraron en 88% de los tipo 1 y 2 y solo en el 66% 
del tipo 3. 

El electrocardiograma nunca debe usarse para “genoti- 
pificar” al paciente. 

Cor pulmonar y enfermedad 
pulmonar obstructiva cronica 

Los cambios producidos por la enfermedad pulmonar 
obstructiva cronica son secundarios a: 

1. Cambios en la position del corazon en el torax. 

2. hyperinflation de los pulmones, lo que aumenta la dis¬ 
tance entre los electrodos y el corazon. 


3. Hipertrofia del ventrfculo derecho. 

Esto de traduce en bajos voltajes del QRS, desviacion 
del eje a la derecha (>110°), transition retrasada de 
la onda R en las derivaciones del piano horizontal y onda 
P picuda (alto voltaje). Ademas, puede encontrarse pa¬ 
tron SI Q3 T3 (ondas S en Dl onda Q en Dill y onda T 
invertida en Dill) y patron SI, S2, S3 (ondas S en Dl, 
Dll y Dill) (Figura 12). 

Pericarditis 

Las causas de pericarditis pueden ser multiples; la mas 
frecuente es la idiopatica. Dentro de los agentes vira- 
les mas comunes se hallan el Coxsackie y el Echovirus, 
y multiples agentes bacterianos y micoticos. Las neo¬ 
plasias primarias o metastasicas, enfermedades sis- 
temicas como lupus, artritis reumatoide, sarcoidosis, 
vasculitis y fiebre reumatica entre otras, asf como me- 
dicamentos como procainamida, hidralazina, isoniacida, 
y alfametildopa pueden inducir pericarditis. Otras cau¬ 
sas de pericarditis incluyen: uremia, mixedema, infarto 
agudo del miocardio y radioterapia. 

Las manifestaciones clfnicas son de presentacion va¬ 
riable e incluyen dolor toracico precordial de carac- 
terfsticas pleurfticas, que se increments con cambios 
posturales, empeora en decubito supino y mejora con la 
flexion del tronco. Usualmente, hay dolor que se irradia 
a cuello y espalda, y puede incrementarse con la inspi- 
racion profunda o la deglucion. 

Los hallazgos al examen ffsico no son constantes; puede 
haber fiebre en caso de pericarditis de origen infeccio- 
so, taquicardia sinusal y frote pericardico que si bien 
es un hallazgo patognomonico, su presentacion no es 
frecuente, e incluye tres fases: auricular, sfstole ven¬ 
tricular y diastole ventricular. 

Hallazgos electrocardiograficos 

Los cambios electrocardiograficos de pericarditis pre- 
sentan caracterfsticas especiales de acuerdo con el 
momento clinico. Se establecen cuatro estadios, con 
cambios especfficos cada uno; sin embargo solo en el 
50% de los pacientes se evidencian todos los cambios 
de los cuatro estadios. En el 90% de los pacientes con 
pericarditis, se hallaran alteraciones electrocardiogra- 
ficas. 
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Tabla 5 

Tipos de Qt prologando 


Variable 

LQT1 

L0T2 

L0T3 

Cromosoma y porcentaje de poblacion total 

11 [59,6%] 

7 (31,8%) 

3 (8,6%) 

Electrocardiograma 

Onda T de base amplia 

QT moderadamente 
prolongado y 
onda T de duracion 

prolongada y baja 
amplitud, o con 
muesca o ‘“bifida” 

QT prolongado 
y onda T tardia 
normal o bifasica 

Primer evento < 40 anos y antes de iniciar 
el tratamiento 

30% 

46% 

42% 

Respuesta del QT al ejercicio 

Se prolonga 

Normal 

Se acorta 

Respuesta del QT a mexiletina 

No modifica 

No modifica 

Se acorta 

QT variabilidad dia/noche 

Sin cambio 

Prolongacion 
modesta en la noche 

Se prolonga de 
manera marcada 

en la noche 

Respuesta a p-bloqueador 

No recurre: 81% 

Recurre: 59% 

Paro o MCR: 4% 
y 23% 

No recurre: 59% 

Recurre: 41% 

Paro o MCR: 4% 
y 11 % 

No recurre: 50% 

Recurre: 50% 

Paro o MCR: 1 7% 
y 33% 

Riesgo primer evento cardiaco < 40 anos 

El menor 

1,6 

1,8 

Genero y riesgo 

Igual 

Mas en mujeres 

Mas en hombres 

Portador silencioso 

36%, mas frecuente- 

mente asintomaticos 

19% 

10% 

Px y duracion QT 

> 500, 5,3 mas riesgo 

> 500, 8,4 mas riesgo 

No modifica 

PX y LQT tipo 

El mas benigno 

Intermedio 

Mas bajo 

Tiempo primer evento antes del tratamiento 

Los mas jovenes en 
volverse sintomaticos 



Tratamiento de asintomaticos con alto y 
mediano riesgo 

p-bloqueadores. 

Prohibir juegos compe- 
titivos, principalmente 
nadar 

p-bloqueadores. 

6CDI? 

dSimpatectomia? 

(LMarcapasos? 

Falta evidencia. 

Evitar ruidos en 

la noche (alarma del 
reloj, telefono) 

p-bloqueadores. 

d,CDI? 

dSimpatectomia? 

iMarcapasos? 

Falta evidencia. 

Evitar ruidos en 

la noche [alarma 
del reloj, telefono) 


Los hallazgos generales de pericarditis incluyen: 

• Supradesnivei del segmento ST concavo, difuso, a di- 
ferencia de los cambios del infarto agudo del miocar- 
dio que son localizados y de supradesnivei convexo. 

• Infradesnivel del PR, el cual es especffico de pericar¬ 
ditis y no se encuentra en pacientes con infarto o 
patron de repolarizacion precoz (Figura 13). 


Otros hallazgos generales, menos frecuentes, son: 
presencia de bajos voltajes y alternancia electrica. 

Cambios electrocardiograficos 
por estadios 

Estadio 1: se presentan desde el dfa 2 6 3, hasta dos 
semanas. 

1. Supradesnivei concavo difuso del segmento ST. 
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Estadio 4: duration hasta de tres 
meses. 

1. Resolution gradual de los cam- 
bios de la onda T. 


' --1--- rt -jl^' 

f ^—-—"I 1 —-—f— 





Figura 13. Electrocardiograms de 12 derivaciones en un paciente con peri¬ 
carditis aguda, que evidencia supradesnivel difuso del segmento ST y depre- 
sion del segmento PR. 

Tomada de: N Eng J Med 2004: 351: 2195-2202. 


2. Depresion del segmento ST en aVR-VI. 

3. Cambios concordantes de onda T. 

4. Depresion del PR en Dll, aVF, V4-VB. 

Estadio 2: duration de dfas a semanas. 

1. ST retorna a la linea de base. 

2. Onda T con signo de bandera. 

Estadio 3: inicia a la semana 2 6 3 y puede persistir por 
varias semanas. 


Tromboembolismo 
pulmonar 

El tromboembolismo pulmonar es 
una patologfa potencialmente fatal, 
cuyo diagnostico puede ser diffcil en 
no pocas ocasiones. 

La sospecha clfnica es fundamen¬ 
tal para llegar a su diagnostico. El 
grado de sospecha clfnica se basa 
en la historia clfnica, el examen ff- 
sico y las pruebas complementarias basicas como la 
radiograffa de torax, el electrocardiograma y los gases 
arteriales. 

El valor diagnostico del electrocardiograma en trom¬ 
boembolismo pulmonar, es limitado si se utiliza como 
prueba aislada y los cambios que se hallan tienen baja 
sensibilidad y especificidad. Sin embargo, cuando se 
utiliza en conjunto con otras pruebas diagnosticas y 
como parte de algoritmos diagnosticos bien validados, 
su utilidad es mayor (Tabla 6). 


1 Retorno del ST a la Ifnea de base El electrocardiograma evidencia cambios no especfficos 

hasta en el 80% de los pacientes con embolismo pul- 
2. Inversion de ondas T en Dll, aVF, V4-VB. monar. 
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El hallazgo caracteristico de SI Q3 T3, descrito en 
1935, solo se evidencia en el 15% al 20% de los pa- 
cientes (S profunda en Dl, Q en Dill y onda T invertida 
en Dill) y algunos estudios muestran una prevalencia 
similar de este hallazgo en pacientes con embolia pul- 
monar o sin esta. 

Los hallazgos electrocardiograficos en embolia pulmo- 
nar aguda, pueden ser muy variados, pero igualmente 
inespecfficos, e incluyen: taquicardia sinusal (hallazgo 
mas frecuente), arritmias, alteraciones en la conduc- 
cion, alteraciones en el eje del QRS y cambios en la 
morfologfa de P, QRS, de la onda T y del segmento ST. 
El electrocardiograma puede ser normal hasta en el 
27% de los pacientes, como se evidencia en la tabla 
6 (Figura 14). 


Tabla 6 

Hallazgos electrocardiograficos 
en tromboembolismo pulmonar 


Variables 

Porcentaje 

Electrocardiograma normal 

9% a 27% 

Alteraciones del ritmo 


Taquicardia sinusal 

8% a 69% 

Extrasfstoles auriculares 

4% a 23% 

□ ventriculares 


Fibrilacion □ flutter auricular 

0% a 35% 

Anormalidades de onda P 


P pulmonar 

6% a 18% 

Cambios en el complejo QRS 


□esviacion del eje a la derecha 

3% a 66% 

□esviacion del eje a la izquierda 

2% a 14% 

Patron de bloqueo de rama derecha 

6% a 67% 

Qndas Q en Dill y aVF 

14% a 49% 

Qndas S en Dl y aVL 

28% a 73% 

Rotacion horaria del corazon 

7% a 51% 

S1Q3T3 

11 % a 50% 

Alteraciones del segmento 

49% a 77% 

ST y la onda T 


Elevacion del segmento ST 


en VI, aVR y Dill 


Inversion de onda T en 


precordiales de VI a V5 


Onda T negativa en Dill y aVF 




Cambios electrocardiograficos 
en alteraciones del sistema 
nervioso central 

Los eventos cerebrovasculares varfan con relation 
a su etiologfa, patogenesis y forma de presentation. 
Desde hace mucho tiempo se sabe que la asociacion 
que existe entre la ocurrencia de estos eventos en el 
sistema nervioso central y la presencia de alteraciones 
electrocardiograficas, las cuales ocurren en ausencia 
de una enfermedad cardfaca. Los cambios de electro¬ 
cardiograficos asociados con patologfa del sistema ner¬ 
vioso central simulan con mucha frecuencia los cambios 
que producen las alteraciones primarias del corazon. 
De tal manera que en la practica clfnica es de vital 
importancia reconocer y distinguir las anormalidades 
electrocardiograficas atribuibles a enfermedad cere¬ 
brovascular o enfermedad cardfaca. El contexto clfnico 
se complica aun mas si se tiene en cuenta la sobrepo- 
sicion de factores de riesgo y la coexistencia entre la 
enfermedad cerebrovascular y la coronaria, puesto que 
la enfermedad aterosclerotica tal y como se entiende 
en la actualidad, constituye una enfermedad inflama- 
toria sistemica, la cual no discrimina entre los lechos 
vasculares cerebrales y coronarios. De otro lado, la 
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hemorragia subaracnoidea es causada con mayor fre- 
cuencia por la ruptura de aneurismas cerebrales, razon 
por la cual se presenta en una poblacion de pacientes 
que tienden a ser relativamente jovenes y sin factores 
de riesgo cardiovascular. 

En 1912, Levy fue el primero en sugerir la influencia del 
sistema nervioso central en el sistema cardiovascular, 
al describir la disminucion en las extrasfstoles ventricu- 
lares desencadenadas por el cloroformo, empleado en 
ese momento como anestesico, mediante la supresion 
de los nervios simpaticos que inervan el corazon. Este 
estudio al igual que otros posteriores, demuestran la 
estrecha relacion este el sistema nervioso central y el 
sistema cardiovascular. Brow y colaboradores repor- 
tan la presencia de extrasistolia ventricular y taquicar- 
dia ventricular desencadenada por estfmulo directo a 
nivel del hipotalamo en animales de experimentacion. 
De la misma manera, la supresion quirurgica de fibras 
que se originan en el hipotalamo, previene la aparicion 
de estas arritmias, lo cual sugiere una influencia cen¬ 
tral directa. Estos hallazgos los ratificaron multiples 
estudios posteriores. Los estfmulos en la region late¬ 
ral del hipotalamo pueden llegar a producir taquiarrit- 
mias, a diferencia de estfmulos en la region anterior 
que producen bradiarritmias. Un estfmulo en la region 
posterior del hipotalamo produce arritmias auriculares 
y ventriculares aisladas, al igual que bloqueo aurfculo- 
ventricular. De la misma manera, estudios posteriores 
sugieren el control de la frecuencia del nodo sinusal por 
el area postero-medial del hipotalamo. Estos reportes 
no solamente demuestran el control hipotalamico de las 
funciones cardfacas, sino que ponen en evidencia la im- 
portancia de los nervios autonomicos tanto simpaticos 
como parasimpaticos en el control del ritmo y la fre¬ 
cuencia cardfaca e igualmente, demuestran su efecto 
sobre la morfologfa del segmento ST y de la onda T en 
el electrocardiograma de superficie. Porter describe la 
presencia de cambios en la repolarizacion al igual que 
disminucion de la frecuencia cardfaca al estimular la re¬ 
gion posterolateral del hipotalamo; ademas, describe la 
desaparicion de esta respuesta una vez se seccione la 
portion lateral de la medula o cuando se administren 
medicamentos bloqueadores de los receptores beta- 
adrenergicos. Attar describe elevation el ST e inversion 
de la onda T posterior a la estimulacion de la region 
anterior del hipotalamo. De esta manera y mediante 
modelos experimentales, se demostro la capacidad de 
producir alteraciones electrocardiograficas que pueden 


llegar a simular isquemia miocardica posterior a la esti¬ 
mulacion de areas especfficas del hipotalamo. 

El hipotalamo parece ejercer todos estos efectos de 
manera directa mediante estfmulo de terminales ner- 
viosas localizadas sobre el corazon. Estanol describe la 
aparicion de cambios electrocardiograficos en modelos 
animales, despues de inocular sangre en el espacio 
subaracnoideo; sin embargo, lo mas interesante de 
este estudio fue la supresion de estos cambios una vez 
se realizo section trasversal de la medula espinal, va- 
gotomia o administracion de bloqueadores ganglionares 
de la acetilcolina en estos animales de experimentacion. 
Estudios posteriores demostraron la importancia de la 
sustancia reticular activadora ascendente y los tractos 
corticoespinales en la transmision de estos impulsos 
simpaticos. Asf mismo, sugieren la importancia de me- 
canismos humorales en estos cambios demostrados 
mediante la administracion sistemica de bloqueadores 
adrenergicos y de acetilcolina. No obstante, el me- 
canismo exacto por el cual se producen cada una de 
las alteraciones especfficas, todavfa es incierto y en la 
actualidad se reconoce a la interaction entre los di- 
ferentes mecanismos como la responsable de estos 
cambios. 

Cambios electrocardiograficos 
asociados con hemorragia 
subaracnoidea 

Desde 1901, Harvey Cushing describio por primera 
vez en un paciente con hemorragias intracraneales de 
origen traumatico, la presencia de alteraciones en la 
frecuencia cardfaca que variaban desde bradicardia ex¬ 
trema hasta taquicardia con ritmo irregular. Esta fue la 
primera description clfnica de las alteraciones cardfacas 
producidas por el sangrado intracerebral. No fue sino 
hasta 1947 cuando Byer describio por primera vez la 
inversion de la onda T y la prolongation en intervalo QT 
en pacientes con sangrado subaracnoideo. La evaluation 
post-mortem de estos pacientes demostro ausencia de 
dano miocardico estructural con lo cual Byer presumio 
que los cambios electrocardiograficos eran secundarios 
a estimulacion vagal y no por alteraciones funcionales 
del corazon. Multiples reportes posteriores confirma- 
ron esta observation mediante estudios post-mortem 
de pacientes con cambios electrocardiograficos en el 
curso de un sangrado intracerebral en los cuales no 
se documenta enfermedad aterosclerotica epicardica u 
oclusion coronaria significativa como la responsable. 
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La tabla 7 describe los hallazgos mas frecuentes repor- 
tados en la literatura asociados con hemorragia suba- 
racnoidea (Figura 15). 

Es posible que se subestime la incidencia real de estas 
alteraciones tal como lo reporto el estudio de Melin 
y Fogelholm, en el cual se estudiaron 146 pacientes 
en un perfodo de tiempo de dos anos. El 29% de los 
pacientes que fallecieron en la primera semana, tenfan 
un electrocardiograma tornado en las primeras 72 ho- 
ras y solo el 64% de los 97 que sobrevivieron, tenfan 
estudio electrocardiografico. De esta poblacion el 86% 
de los que fallecieron en la primera semana y el 73% 
de los sobrevivientes, presentaban alteraciones elec- 
trocardiograficas. Este estudio demuestra una de las 
principales dificultades que se tienen para demostrar la 
real incidencia de alteraciones electrocardiograficas en 
los pacientes con hemorragia subaracnoidea. Observa- 
ciones retrospectivas posteriores demostraron que el 
registro electrocardiografico no se obtiene de manera 
rutinaria en todos los pacientes con hemorragia suba¬ 
racnoidea y se limita a pacientes que presenten altera¬ 
ciones en el ritmo cardfaco o en quienes se sospeche 


Tabla 7 

Cambios electrocardiograficos 
en evento cerebrovascular y HAS 


Morfolagicos 

Conduccion y ritmo 

Infradesnivel del segmento ST Taquicardia sinusal 

Elevacion del segmento ST 

Bradicardia sinusal 

Inversion de onda T 

Fibrilacion auricular 

Ondas U prominentes 

Flutter auricular 

□ndas T picudas 

Taquicardia auricular 
paroxistica 

Aplanamiento de la onda T 

Extrasistolia auricular 

Onda P picuda 

Pausas sinusales 

Onda P ensanchada 

Enfermedad del nodo 

QT prolongado 

Arritmia sinusal 

□ndas Q transitorias 

Extrasistolia ventricular 

Cambios inespecfficos 

Ritmo del tejido de la 

de la onda T 

union 

PR corto 

Taquicardia de la union AV 
Taquicardia ventricular 

Fibrilacion ventricular 

Bloqueo aurlculo-ventri- 
cular 1°., 2°. 6 3 en grado 
Bloqueo sinoauricular 
Bloqueos de rama inter- 
mitente 
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Figura 15. Mujer de BO anos quien ingresa por cefalea intensa y hemiplejia. A. Electrocardiograma de ingreso que 
Simula un infarto anterior. B. Electrocardiograma del cuarto dia que muestra los cambios evolutivos del infarto ante¬ 
rior. C. Electrocardiograma del decimo dia en el que la paciente fallece; la necropsia mostro un corazon normal y gran 

infarto hemorragico en el lobulo temporal con edema cerebral secundario. 
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una enfermedad cardfaca previa, lo cual hace que se 
sobre-estimen las alteraciones electrocardiograficas 
en este grupo de pacientes. De la misma manera la 
mayorfa de los pacientes que fallecen de forma tempra- 
na en el curso de una hemorragia subaracnoidea en el 
estudio de Melin y Fogelholm, no tiene un registro elec- 
trocardiografico, lo cual subestima la real incidencia de 
alteraciones electrocardiograficas. 

Otra de las dificultades que se encuentran en esta po- 
blacion de pacientes es la no disponibilidad de registros 
electrocardiograficos previos disponibles para compa- 
rar las alteraciones electrocardiograficas presentes al 
momento de la evaluacion en el curso del evento agudo. 
En una serie de 61 pacientes con hemorragia suba¬ 
racnoidea que desarrollaron alteraciones electrocar¬ 
diograficas, el 25% presento cambios en el ST y onda 
T que se interpretaron como producto de isquemia 
miocardica sin que los estudios posteriores pudiesen 
detectar la presencia de obstruccion coronaria signifi¬ 
cative responsable de esta alteracion (Figura 16). 

En 1974, Kudehill publico una serie de 406 pacientes 
con hemorragia subaracnoidea de los cuales el 82% 
presentaban alteraciones electrocardiograficas; las 
mas frecuentes fueron: presencia de onda U en el 
47%, anormalidades de la onda T en el 32%, prolonga- 


cion del intervalo QT en el 24% e infradesnivel del ST en 
el 15%, como los hallazgos mas significativos. 

Alteraciones del ritmo asociadas 
con hemorragia subaracnoidea 

En 1930, Beattie y colaboradores describieron la 
presencia de alteraciones en el ritmo cardfaco como 
resultado de eventos que afectan la integridad del sis- 
tema nervioso central. Las arritmias inducidas por el 
cloroformo en animales de experimentacion, podfan su- 
primirse mediante la section de los nervios simpaticos 
que inervan el corazon de la misma manera que lo ha- 
cfan la destruction del hipotalamo y el retiro quirurgico 
de las glandulas suprarrenales. Asf, Beattie concluyo 
que las arritmias inducidas por el cloroformo eran me- 
diadas por actividad del sistema nervioso central, en 
especial por el hipotalamo. En 1934, Bramwe reporto 
la presencia de fibrilacion auricular en pacientes con 
trauma craneo-encefalico severo. Desde ese momento 
multiples descripciones posteriores reafirmaron estos 
hallazgos y la presencia de arritmias ventriculares y 
supraventriculares asociadas con alteraciones en el 
sistema nervioso central. Sin embargo, las alteracio¬ 
nes del ritmo se reportan con menor frecuencia que las 
alteraciones morfologicas, probablemente porque las 
alteraciones del ritmo mas frecuentes son la taquicar- 
dia y la bradicardia sinusal, las cua¬ 
les pueden pasar desapercibidas o 
incluso atribuirlas a otras alteracio¬ 
nes concomitantes (Figura 17). 

La noradrenalina aumenta la pen- 
diente de la fase 4 del potencial de 
action, generando un incremento 
en la automaticidad de las celulas, 
mientras que la acetil colina tiene 
un efecto contrario. Los niveles 
plasmaticos de estos dos media- 
dores se encuentran elevados en 
pacientes con hemorragia suba¬ 
racnoidea y teoricamente podrfan 
ser los responsables de las alte¬ 
raciones del ritmo documentadas 
en este tipo de pacientes. Otro de 
los factores que pueden alterar la 
automaticidad de las celulas car- 
dfacas que se encuentra afectado 
en los pacientes con hemorragia 
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subaracnoidea, es la oxigenacion arterial y el C0 2 . Los 
reportes de alteraciones tan severas como la taqui- 
cardia ventricular o la fibrilacion ventricular son, por 
fortuna, excepcionales. 

En 1982, Andreoli describio la observacion realizada en 
70 pacientes con hemorragia subaracnoidea quienes se 
sometieron a un seguimiento con registro Holter desde 
su ingreso. El autor encontro que 64 de los 70 pacien¬ 
tes presentaron alteraciones del ritmo, 29 de las cuales 
fueron complejas y requirieron algun tipo de interven¬ 
ed y 3 de ellos presentaron arritmia ventricular con 
colapso hemodinamico, arritmia supraventricular y bra- 
diarritmia en 5 casos, respectivamente. Las arritmias 
con compromise hemodinamico sucedieron con mayor 
frecuencia en el primer dfa del evento de sangrado y se 
documento prolongacion en el QT en el 41%. El autor 
de este estudio hace notar la estrecha relacion entre 
la aparicion de la arritmia y las alteraciones electrolfti- 
cas asociadas con disminucion en los niveles sericos de 
potasio como factor asociado con la arritmia. 

Implicaciones pronosticas de las 
alteraciones electrocardiograficas 
en pacientes con hemorragia 
subaracnoidea 

En pacientes con enfermedad cardfaca conocida, la 
aparicion de arritmia ventricular se considera como el 
principal marcador de muerte subita cardiovascular. Se 
estima que cerca del 15% de los pacientes con hemo¬ 
rragia subaracnoidea, muere de forma subita y se ha 
propuesto como causa de muerte la presencia de arrit¬ 
mia ventricular. La hipotesis que postula a las arritmias 
ventriculares como causa de muerte del paciente con 


hemorragia subaracnoidea, se basa en observaciones y 
descripciones de series de casos; sin embargo, no existe 
evidencia contundente al respecto. Tan solo tres series 
de casos describen esta alteracion pero en ninguna de 
ellas se postula una teorfa que explique su mecanismo 
fisiopatologico. Entre los principales marcadores pro- 
nosticos en pacientes con hemorragia subaracnoidea 
descritos hasta la fecha, se encuentran el compromiso 
en el estado de conciencia y la extension del sangra¬ 
do. La taquiarritmia que se presents en el curso de la 
fase aguda de la hemorragia, es responsable en muchos 
casos de compromiso hemodinamico en pacientes con 
severo compromiso del sistema nervioso central. Los 
betabloqueadores han demostrado ser efectivos en el 
control de las arritmias supraventriculares y ventricu¬ 
lares en este tipo de pacientes y se postulan como el 
tratamiento de eleccion para esta alteracion. El uso de 
otros antiarrftmicos no ha demostrado beneficio contun¬ 
dente sobre la mortalidad. 

Muy pocos estudios evaluan la relacion entre alteracion 
de la funcion cardfaca y mortalidad en pacientes con 
hemorragia subaracnoidea. Pollick describe una serie 
de 13 pacientes con hemorragia subaracnoidea de los 
cuales cuatro mostraban onda Q y alteraciones seg- 
mentarias de contractilidad. Tres de estos pacientes 
fallecieron en un seguimiento a 14 dfas, con lo cual es¬ 
tos dos factores se postulan como marcadores de mal 
pronostico en el curso de la hemorragia subaracnoidea; 
sin embargo son claras las limitaciones de la muestra 
para hacer concluyente esta afirmacion. 

En 1974, Cruickshank postulo la aparicion de onda Q 
aislada como marcador de mal pronostico en pacientes 
con hemorragia subaracnoidea; de la misma manera 
propone la asociacion entre onda P picuda, onda T pi- 
cuda, ondas U pronunciadas y prolongacion de QT como 
marcador pronostico negativo e igualmente la asocia¬ 
cion de PR corto con inversion de la onda T y QT largo 
con aumento en la mortalidad. Sin embargo, el numero 
de pacientes recolectado en cada una de las series, es 
muy bajo y estudios posteriores fallaron en el intento 
de demostrar esta asociacion. 

Eventos cerebrovasculares 
isquemicos 

Los eventos cerebrovasculares se asocian con alte¬ 
raciones electrocardiograficas debidas a alteraciones 














Libro de Electrocardiografi'a 



cardfacas previas y/o a la presencia de arritmias que 
condicionan el evento trombotico, en especial cardio- 
embolico. El estudio de Framingham encontro, en una 
poblacion superior a 35.000 personas, que el 14% de 
los eventos cerebrovasculares tenfan origen cardioe- 
mbolico (la mayorfa de ellos se originaban en la auri¬ 
cula izquierda y se asociaban con fibrilacion auricular o 
trombos murales). Con menor frecuencia las alteracio- 
nes transitorias o permanentes del sistema nervioso 
central son el resultado de alteraciones hemodinamicas 
secundarias a eventos miocardicos isquemicos, bradia- 
rritmias o taquiarritmias. La mayorfa de los eventos 


cerebrovasculares se asocian a patologfa intrfnseca de 
la circulacion cerebral y con gran frecuencia a cambios 
electrocardiograficos. En 1958, Lan-Sheng describio 
por primera vez una serie de 33 pacientes con evento 
cerebrovascular y alteraciones electrocardiograficas. 
Los cambios predominantes fueron la prolongacion en 
el QT y la aparicion de una onda U prominente; en muy 
pocos pacientes se describieron cambios en la onda T. 
Al igual que en la hemorragia subaracnoidea las altera¬ 
ciones electrocardiograficas predominantes durante los 
eventos tromboticos cerebrales, fueron la prolongacion 
en el intervalo QT y los cambios en el ST y la onda T. 

Goldstein describio una serie de 150 pacientes con 
eventos neurologicos agudos, 28 de los cuales tenfan 
HAS y los restantes eventos tromboticos. La pro¬ 
longacion en QT fue mas frecuente en pacientes con 
hemorragia subaracnoidea que en aquellos con even¬ 
tos cerebrovascular. Sin embargo, es en este grupo 
de pacientes son mas evidentes las dificultades para 
evaluar los cambios electricos puesto que un alto por- 
centaje presenta alteraciones en el electrocardiograma 
basal. Rokey demostro una prevelancia de enfermedad 
coronaria superior al 25% en los pacientes con evento 
cerebrovascular isquemico. Estudios posteriores de- 
mostraron una asociacion con enfermedad coronaria 
crftica hasta del 65% (Figura 18). 

Pocos estudios correlacionan la extension y el area 
comprometida con los cambios electricos presentes. 
Yamour y colaboradores describieron 65 pacientes sin 
antecedentes cardiovasculares previos, que presentan 
alteraciones localizadas en el lobulo frontal y encontra- 
ron, de forma consistente, prolongacion del QT e inver¬ 
sion de la onda T. 

Estudios posteriores postulan a las alteraciones hemo¬ 
dinamicas producidas por las arritmias cardfacas en pa¬ 
cientes con enfermedad coronaria preexistente, como 
las responsables de los cambios electrocardiograficos 
y la aparicion de isquemia miocardica. 

Arritmias asociadas con eventos 
cerebrovasculares isquemicos 

En pacientes que ingresan al hospital por eventos ce¬ 
rebrovasculares isquemicos, se han reportado alte¬ 
raciones en el ritmo cardfaco en multiples estudios. 
La alteration reportada con mayor frecuencia es la 
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fibrilacion auricular. Sin embargo, muchos de estos 
estudios se enfocan en la fibrilacion auricular como la 
causa de cardioembolia y no como una consecuencia 
del evento trombotico. Otras arritmias que se reportan 
con frecuencia son la taquicardia sinusal y auricular, y 
la extrasistolia ventricular y supraventricular. Al igual 
que en los pacientes con hemorragia subaracnoidea la 
elevacion en los niveles de catecolaminas o el aumento 
en el estfmulo simpatico, son las teorfas mas aceptadas 
con relacion a la genesis de estas arritmias. Es llamati- 
vo el bajo numero de pacientes que presents episodios 
de taquicardia ventricular como arritmia asociada con 
el evento cerebrovascular (Figura 18). 

La alteracion de la conduction AV ocurre con poca fre¬ 
cuencia; algunos estudios reportan casos aislados de 
bloqueo AV de segundo y tercer grado. La etiologfa de 
estos bloqueos la constituyen aumentos en el tono va¬ 
gal como resultado del evento cerebrovascular. El pro- 
nostico de estas bradiarritmias es bastante favorable 
y en muy pocas oportunidades Mega a comprometer la 
vida del paciente, ya que tienden a desaparecer una vez 
se estabiliza el cuadro neurologic. 

Implicaciones pronosticas de las 
alteraciones electrocardiograficas 
en pacientes con evento 
cerebrovascular 

A diferencia de la hemorragia subaracnoidea, la morbili- 
dad y mortalidad de los pacientes con evento cerebro¬ 
vascular isquemico, se ve afectada de forma significati¬ 
ve por el estado cardiovascular del paciente. 

Existen cinco estudios que demuestran un aumento 
significativo en la mortalidad de los pacientes que en 
el curso de un evento cerebrovascular isquemico, evi- 
dencian signos de isquemia miocardica y elevacion de 
marcadores de lesion. Un numero significativo de es¬ 
tos pacientes presents eventos coronarios silentes sin 
otras manifestaciones clfnicas. 

Esta presentation clfnica ratifies la importancia de la 
evaluation electrocardiografica rutinaria en pacientes. 
Sin embargo, estudios que comparan los cambios elec- 
trocardiograficos en pacientes con evento cerebrovas¬ 
cular que presentan elevacion de marcadores de dano 
miocardico con aquellos que no lo presentan, demuestran 
la poca sensibilidad de las alteracion en la onda T y el 


segmento ST para hacer el diagnostic de isquemia 
miocardica. A pesar de estos resultados la valoracion 
electrocardiografica continua siendo fundamental en el 
abordaje inicial del paciente con evento cerebrovascular. 
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- Capftulo ♦ 

El electrocardiograma 
en toxicologia 

MaurixF. Rojas, MD.; Pilar J. Acosta C., MD. 


El electrocardiograma es una herramienta invaluable para el cuerpo medico hoy dfa; ninguna es- 
pecialidad clfnico-quirurgica puede prescindir de su informacion y la toxicologia clfnica no escapa a 
los grandes beneficios que ofrece. Dfa a dfa se encuentran mas propiedades aplicables a la practica 
clfnica en el diagnostico, pronostico y seguimiento del paciente crftico. Es una fuente muy confiable 
de informacion en el paciente intoxicado y puede orientar en el manejo de algunas intoxicaciones es- 
pecfficas. Aunque muchas sustancias toxicas pueden no ejercer su action directamente en el sistema 
cardiovascular, pueden ser cardiotoxicas en sobredosis y de la misma manera en aquellos pacientes 
con cuadros de etiologfa inespecffica, el electrocardiograma es un instrumento que puede sugerir la 
presencia de alguna toxina. 

En este capftulo se revisaran inicialmente aquellos cambios ocasionados por sustancias toxicas en 
las diferentes ondas, segmentos e intervalos del electrocardiograma y posteriormente se estudiaran 
las principales alteraciones que se deben tener en cuenta sobre el trazado electrocardiografico al 
momento de abordar un paciente intoxicado por algunos medicamentos y toxinas de consulta comun 
en los servicios de urgencias en nuestro medio. 

Alteraciones electrocardiograficas inducidas 
por sobredosis de medicamentos y toxinas 

Alteraciones sobre la onda P 

Clfnicamente, se pueden observar anormalidades de la onda P con agentes que deprimen la automa- 
ticidad del nodo sinusal, induciendo ritmos de escape nodal o ventricular y paro sinusal como sucede 
con agentes antagonistas beta-adrenergicos o calcio-antagonistas. La onda P esta ausente en ritmos 
con paro sinusal como ocurre en intoxicaciones con glucosidos cardfacos o sustancias que aumentan 
el tono colinergico. La presencia de onda P mellada es caracterfstica en la intoxication por quinidina. 

Alteraciones en el intervalo PR 

Los agentes que disminuyen la conduction interauricular o aurfculo-ventricular, pueden causar una 
marcada prolongation del intervalo PR, disociacion aurfculo-ventricular (AV) o bloqueo AV completo. 
Algunos agentes como el magnesio o antagonistas de los receptores beta-adrenergicos, suprimen las 
celulas AV al bloquear los canales de calcio y existen otros medicamentos como la digoxina que alteran 
la repolarizacion celular por inhibition de la bomba sodio potasio. 
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Alteraciones en el complejo QRS 

La conduction ventricular puede afectarse por nume- 
rosos medicamentos y se pueden visualizar sobre el 
trazado electrocardiografico a traves de patrones de 
bloqueo, muchos de ellos con preferencia por la rama 
derecha del haz de His. El complejo QRS permite visua¬ 
lizar la action que ejercen diferentes sustancias toxicas 
sobre los canales rapidos de sodio, bloqueandolos como 
sucede con antidepresivos tricfclicos, quinidina y otros 
antiarrftmicos de clase IA y 1C, fenotiazinas, amantadi- 
na, difenhidramina, carbamazepina, cocafna y otros que 
se referencian en la tabla 1. 

Tabla 1 

Agentes que bloquean los canales de sodio cardiacos 


Amantadina 

Amitriptilina 

Amoxapina 

Carbamazepina 

Cloroquina 

Cocafna 

Desipramina 

□iltiazem 

Difenhidramina 

Fenotiazinas 

Flecainide 

Hidroxicloroquina 

Imipramina 

Lidocaina 

Maprotilina 

Nortriptilina 

Procainamida 

Propanolol 

Propafenona 

Propoxifeno 

Quinidina 

Quinina 

Saxitoxina 

Tetradotoxina 

Tioridazina 

Verapamilo 


Otro mecanismo por el cual se produce ensanchamien- 
to del QRS es la hipercalemia y su signo mas temprano 
es la presencia de ondas T altas y simetricas que en 
la medida que aumenta el nivel de potasio se obser- 
va prolongacion del intervalo PR y ensanchamiento 
del complejo QRS. Entre las sustancias que producen 


hipercalemia se encuentran: suplementos de potasio, 
penicilinas, heparina, inhibidores de la enzima converti- 
dora de angiotensina, antiinflamatorios no esteroideos, 
ciclosporina, glucosidos cardiacos, agonistas alfa-adre- 
nergicos, glucagon, succinilcolina y ciclofosfamida. 

Alteraciones en el segmento ST 

El desplazamiento del segmento ST de su Ifnea de base, 
es una caracterfstica de isquemia miocardica o infarto. 
Los pacientes intoxicados con sustancias que produ¬ 
cen vasoconstriction como la cocafna y otros alfa- 
adrenergicos o los alcaloides del ergot, tienen mayor 
susceptibilidad para desarrollar isquemia o infarto. Sin 
embargo, esto puede ocurrir en cualquier intoxication 
que produzca hipotension o hipoxia severas que com- 
prometan los lechos vasculares coronarios. 

La depresion del segmento ST acompanada de ondas 
T invertidas e intervals QT normales o prolongados, 
son caracterfsticas electrocardiograficas de la intoxi¬ 
cacion por glucosidos cardiacos y si adicionalmente se 
encuentra prolongacion del PR, se conoce como “efec- 
to digitalico” que puede verse sobre trazados electro- 
cardiograficos de pacientes con niveles terapeuticos o 
intoxicados por glucosidos y se debe a repolarizacion de 
las celulas miocardicas mas temprano de lo normal. En 
ocasiones el punto J esta deprimido y Simula un dano 
miocardico o se puede presentar un bloqueo de conduc¬ 
cion aurfculo-ventricular mediado por efecto vagal. 

En los electrocardiogramas de pacientes con alteracio¬ 
nes en la concentration de calcio serico inducido por 
farmacos, pueden observarse cambios en la duration 
del segmento. La hipercalcemia causa acortamiento del 
ST por aumento en la entrada de calcio y se observa en 
sustancias como aluminio, antiacidos, agonistas beta- 
adrenergicos, litio, tamoxifeno, diureticos tipo tiazidas, 
vitamina D, vitamina A y otros retinoides. 

Signo de Brugada inducido por drogas 

El signo de Brugada es un patron electrocardiografico 
que se carateriza por un patron de bloqueo de rama 
derecha en las derivaciones precordiales y una eleva¬ 
tion del segmento ST en las derivaciones VI a V3 que 
ademas provoca muerte subita. El signo se ha visto en 
dosis terapeuticas y toxicas de algunos medicamentos, 
sobre todo aquellos que ejercen efecto sobre los cana¬ 
les de sodio miocardicos como antiarrftmicos de clase 
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IA (procainamida) y antiarrftmicos clase 1C (propafe- 
nona y flecainida), simpaticomimeticos como la cocafna 
por efecto directo sobre el miocardio y bloqueo de los 
canales de sodio, los antidepresivos tricfclicos por efec¬ 
to antagonista de los canales de sodio miocardico y en 
sobredosis de otros medicamentos como propoxifeno, 
venlafaxina, litio y dimenhidrinato por el mismo meca- 
nismo. 

Alteraciones en la onda T 

La presencia de ondas T picudas en un trazado electro- 
cardiografico tornado de manera aislada, es un signo 
temprano de hipercalemia que muchas veces puede 
ser inducida por medicamentos incluyendo diureticos 
ahorradores de potasio, inhibidores de la enzima con- 
vertidora de angiotensina o suplementos del potasio. 
Existen algunos glucosidos cardfacos que producen 
hipercalemia en la intoxicacion aguda, pero no es fre- 
cuente que causen cambios en el electrocardiograma. 
De otro lado, la hipocalemia reduce la amplitud de la 
onda T y aparecen ondas U prominentes y que pue- 
den observarse en electrocardiogramas de pacientes 
intoxicados por litio. 

En un accidente por picadura de escorpion se pueden 
observar alteraciones de la onda T tornandose ancha, 
mellada y bifasica, acompanada de elevacion o depre- 
sion del segmento ST en las derivaciones precordiales 
y de los miembros, algunas veces seguidas por anor- 
malidades latido a latido de la onda T y aparicion de una 
pequena onda Q en las derivaciones de los miembros, 
dando una imagen similar a la que se observa en el in- 
farto agudo del miocardio. La mayorfa de estos cambios 
persiste por varios dfas; en algunos pacientes la onda T 
puede ser alta y picuda en las derivaciones precordiales 
sin alteraciones del ST. 

Sindrome OT largo inducido 
por toxinas 

El sindrome QT largo se caracteriza por la prolonga- 
cion del intervalo QTc corregido calculado con la for¬ 
mula de Bazett: QTc = QT/VfRR) con un valor mayor 
de 440 mseg en el electrocardiograma. El sindrome es 
un trastorno de la repolarizacion cardfaca causada por 
alteraciones en las corrientes transmembrana de sodio 
y potasio. 

La prolongacion del intervalo QT se asocia con la pre¬ 
cipitation de arritmias como taquicardia ventricular 


polimorfica y la torsade des pointes que son causa fre- 
cuente de paro cardfaco y muerte subita. 

Asf como las alteraciones electrolfticas, la bradicardia, 
la hemorragia subaracnoidea, la isquemia miocardica 
y las neuropatfas autonomicas pueden precipitar el 
sindrome de QT largo, algunos medicamentos de uso 
cardfaco, no cardfaco y toxinas tambien lo pueden des- 
encadenar, tanto en dosis terapeuticas en pacientes 
con predisposition o en casos de intoxicacion. Los me¬ 
dicamentos que mas se relacionan con la prolongacion 
del intervalo QTc, se describen en la tabla 2 y su gene¬ 
sis puede deberse a propiedades intrfnsecas del farma- 
co, interacciones farmacologicas, deficit enzimaticos o 
fallas en los sistemas metabolico y excretor. Existen 
otras sustancias, no medicamentos, como la cocafna, el 
arsenico y compuestos organofosforados que tambien 
las pueden precipitar. 

La torsade des pointes inducida por drogas es un des- 
orden raro pero se puede presentar con algunos me¬ 
dicamentos con una incidencia hasta del 3%. La pro¬ 
longacion del QTc mayor del 25% de su Ifnea de base 
o valores por encima de 500 mseg, se relaciona con la 
generation de torsade des pointes inducida por farma- 
cos (Tabla 2). 

Onda U 

La hipocalemia es la principal causa de aparicion de onda 
U; ademas, se acompana de depresion del segmento ST 
y aplanamiento de la onda T. Si este trastorno no se 
corrige en forma adecuada, puede llevar a taquicardia 
ventricular, torsade des pointes , fibrilacion ventricular 
y asistolia. La hipocalemia es un efecto comun de varios 
medicamentos y toxinas entre los que se incluyen diu¬ 
reticos de asa, tiazidas, catarticos, tolueno, sales de 
bario solubles y agentes simpaticomimeticos. 

Medicamentos y toxinas 
que inducen alteraciones 
electrocardiograficas 

Antidepresivos triciclicos 

Los antidepresivos tricfclicos son medicamentos con 
un esqueleto compuesto por tres anillos, que actuan 
al inhibir la recaptacion de aminas biogenicas con im- 
portantes manifestaciones neurologicas y cardiovas- 
culares que se exacerban en estados de sobredosis 
e intoxicacion. Los cambios electrocardiograficos mas 
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Tabla 2 


Drogas que inducen la prolongacion del intervalo 
QT y/o inducen torsade des pointes 


Categoria del 
medicamento o 
sustancia toxica 

Medicamentos y 
sustancias toxicas 

Antiarritmicos 

Disopiramida, procainamida, 
quinidina, propafenona, flecainida, 
amiodarona, bretilium, sotalol. 

Antimicrobianos 

Eritromicina, claritromicina, 
azitromicina, ampicillina, levo- 
floxacina, trimetoprim-sulfame- 
toxazol, pentamidina, flucona- 
zol, itraconazol, ketoconazol, 
cloroquina, amantadina, 
espiramicina. 

Antihistaminicos 

Astemizol, difenhidramina, 
terfenadina, hydroxicina 

Antidepresivos 

Doxepina, fluoxetina, desipramina, 
imipramina, clormipramina, 
moclobemida, paroxetina, ser- 
tralina, venlafaxina, citalopram. 

Antipsicoticos 

Clorpromazina, proclorperazina, 
trifluoperazina, flufenazina, 
felbamato, haloperidol, droperi- 
dol, mesoridazina, quetiapina, 
risperidona, tioridazina, litio, 
hidrato de cloral. 

Anticonvulsivantes 

Felbamato, fosfenitolna 

Anestesicos 

Sevoflurano 

Antihipertensivos 

Isradipino, hidroclortiazida 

Agentes 

anticancengenos 

Trioxido de arsenico, tamoxifen. 

Antimigranosos 

Sumatriptan, zolmitriptan 

□iureticos 

Furosemida 

Endocrinos 

□ctreotido, vasopresina. 

Estimulantes 

Cisaprida, metoclopramida, 

gastrointestinales 

domperidona 

□tros 

Tizanidina, tacrolimus, salme- 
terol, aconitina, veratridina, 
batracotoxina, ketanserin, clo- 
ruro de cesio, cocaina, 
compuestos organofosforados, 
ondansetron, arsenico. 


importantes que se visualizan en este tipo de intoxi- 
caciones, inician con taquicardia sinusal como primera 
manifestation y se debe a bloqueo de los canales de 
sodio. 

Los cambios electrocardiograficos con frecuencia 
preceden el deterioro cardiovascular; por tal razon, 
el electrocardiograma debe considerarse como una 


herramienta muy util en la valoracion y estratificacion 
de riesgo en los pacientes con intoxicacion por anti- 
depresivos tricfclicos. Entre las manifestaciones elec¬ 
trocardiograficas se encuentran: taquicardia sinusal, 
extrasfstoles ventriculares, taquicardia y fibrilacion 
ventricular, taquicardia supraventricular, paro cardfa- 
co, ritmo idioventricular, actividad electrics sin pulso y 
retardos primarios en la conduccion: prolongacion del 
QRS, QT y PR, eje desviado a la derecha, aumento en 
la amplitud de las R en aVR, bloqueos AV y bloqueos de 
rama derecha. La severidad en las arritmias se correla- 
ciona con el grado de intoxicacion. 

Existen alteraciones electrocardiograficas utiles para 
predecir cardiotoxicidad y neurotoxicidad; estas son: 
complejo QRS mayor de 100 milisegundos, eje electrico 
entre 120 y 270 grados, intervalo QTc prolongado y 
amplitud de la onda R de 3 mm o mas en la derivation 
aVR. 

Fluoxetina 

La fluoxetina (Prozac®) es un inhibidor selectivo de la 
recaptacion de serotonina que se utiliza dentro de la 
farmacopea como antidepresivo. En dosis toxicas este 
medicamento produce una sintomatologfa en el sistema 
nervioso central y a diferencia de los antidepresivos 
tricfclicos, no causa alteraciones cardiovasculares tan 
marcadas; sin embargo, se han descrito alteraciones 
electrocardiograficas esporadicas como taquicardia su¬ 
praventricular, bradicardia sinusal, fibrilacion auricular, 
flutter auricular, bloqueo aurfculo-ventricular, taquicar¬ 
dia ventricular, prolongacion del intervalo QT y torsade 
des pointes, asf como retardo en la conduccion. 

Difenhidramina 

La difenhidramina es un antagonists que inhibe com- 
petitivamente y de manera reversible los receptores 
histamina 1, con propiedades sedantes, anti-vertigino- 
so, antiemetico y anticolinergico y con menos efectos 
como anestesico local y antidiskinetico. La sintomato¬ 
logfa causada por este medicamento en casos de so- 
bredosis es principalmente neurologies y predomina el 
cuadro colinergico que se caracteriza por hipertermia, 
taquicardia, alucinaciones, retention urinaria, midriasis 
y vision borrosa, alteration del estado de conciencia 
con estados que van desde somnolencia hasta coma, 
convulsiones, trastornos del movimiento, extrapiramida- 
lismo, psicosis toxica, ataxia y sintomatologfa sistemica 
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como taquicardia, hipertension, hipotermia, sfncope, y 
falla respiratoria. 

Las arritmias como complicacion de sobredosis por dif- 
enhidramina no son muy habituales en estados leves de 
intoxicacion; sin embargo, en intoxicaciones moderadas 
y severas se tornan muy frecuentes y pueden llegar a 
comprometer la vida. En el electrocardiograma se han 
identificado taquicardias de complejo ancho debido a la 
inhibicion de canales rapidos de sodio, prolongacion del 
intervalo QT por inhibicion de los canales de potasio y 
torsade des pointes. Otras arritmias que se reportan 
con la sobredosis de difenhidramina son los bloqueos de 
rama derecha y la disociacion aurfculo-ventricular. 

Litio 

El litio es un medicamento que se utiliza en el manejo de 
pacientes con trastorno afectivo bipolar y otros tras- 
tornos depresivos. Los factores que influyen en su toxi- 
cidad son su relacion con el sodio y el potasio, al ser un 
cation monovalente, un estrecho margen terapeutico 
y su uso en poblaciones con riesgo alto de sobredosis. 
La toxicidad por litio puede tener tres formas de pre- 
sentacion. La toxicidad aguda, en ingestion accidental o 
sobredosis en pacientes que no reciben la medicacion 
previamente. Este tipo de toxicidad en el paciente que 
recibe litio en forma cronica, es la que entrana mayor 
riesgo de complicaciones y toxicidad cronica en quienes 
estan en terapia con litio por largo tiempo. Los efectos 
cardfacos por litio son variados; se pueden encontrar 
cambios no especfficos en la onda T, que pueden verse 
en el 20% al 30% de los pacientes tratados con litio; 
prolongacion del intervalo QTc, disfuncion del nodo sin¬ 
usal, flutter auricular, bloqueo aurfculo-ventricular, blo- 
queo de rama derecha, hemibloqueo anterior izquierdo, 
taquicardia ventricular, fibrilacion ventricular y miocar- 
ditis intersticial. 

Digital 

La digoxina aun es uno de los medicamentos mas pres- 
critos en el mundo, a pesar de su estrecho rango tera¬ 
peutico. Se prescribe aproximadamente en el 15% de 
los pacientes hospitalizados y de estos el 35% presen- 
ta signos de toxicidad, sobre todo los ancianos. 

Se une en forma reversible a la bomba sodio-potasio- 
ATPasa, incrementando los niveles de sodio intracelular, 


lo que finalmente Neva a una acumulacion de calcio en el 
citosol, fortaleciendo asf la fuerza de contraccion. 

Entre los hallazgos de toxicidad cardiovascular aguda 
se encuentran: taquicardia ventricular, fibrilacion ven¬ 
tricular, taquicardia sinusal, paro sinusal y bloqueo AV. 
En el electrocardiograma, uno de los primeros cambios 
es el aplanamiento de la onda T, seguido de prolonga¬ 
cion del intervalo PR y prolongacion del segmento ST 
con estrechamiento del intervalo QT. La presencia de 
bloqueo incrementa el riesgo de mortalidad. 

Plaguicidas organofosforados 

El electrocardiograma es una herramienta indispen¬ 
sable en la intoxicacion por compuestos organofosfo¬ 
rados; en el se pueden evidenciar anormalidades en 
intoxicaciones agudas. Algunos autores han descrito 
tres fases electrocardiograficas y cardiovasculares. 
La primera se caracteriza por taquicardia sinusal debi- 
da a una descarga simpatica; posteriormente hay una 
fase de aumento en el tono parasimpatico que genera 
bradicardia sinusal, bloqueos aurfculo-ventriculares, 
elevaciones del segmento ST e inversion de la onda T, y 
finalmente existe una tercera fase en la que se obser- 
va prolongacion del intervalo QT al parecer originado 
por una estimulacion simpatica intensa sobre las fibras 
miocardicas. Este tipo de arritmia se ha correlacionado 
con la severidad de la intoxicacion y la actividad de la 
colinesterasa en sangre. La prolongacion del intervalo 
QT es seguida por una taquicardia ventricular del tipo 
torsade des pointes y en ocasiones puede terminar en 
fibrilacion ventricular. Estas arritmias se relacionan con 
el aumento en la actividad simpatica y parasimpatica, 
hipoxemia, acidosis, alteraciones electrolfticas y efecto 
directo sobre el miocardio. 

Cocafna 

El clorhidrato de cocafna es un anestesico local con po- 
tencial arritmogenico debido a sus propiedades como 
antagonista de los canales de sodio miocardicos ya que 
disminuye la amplitud de las corrientes de sodio, au- 
menta la duracion del potencial de action y prolonga 
la conduction a traves del nodo aurfculo-ventricular, 
sistema His-Purkinje y miocardio ventricular similar a 
los antiarrftmicos de clase I. 

En pacientes que ingresan al servicio de urgencias por 
dolor toracico asociado al consumo agudo de cocafna, 
se observan alteraciones electrocardiograficas hasta 
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en 56% a 84%. Las complicaciones cardiovasculares 
se presentan de manera independiente de la cantidad 
y el tiempo de consumo, y se observan no solo por la 
cocafna sino a traves de sus productos activos sinte- 
tizados a partir del metabolismo hepatico por la via del 
citocromo P 450; estas son: arritmias, enfermedad 
coronaria y muerte subita. 

Las arritmias desarrolladas por estos pacientes guar- 
dan relation con el bloqueo de los canales de sodio mio- 
cardicos y alteration de la fase 0 del ciclo cardfaco. Con 
esto se presents ensanchamiento del complejo QRS, 
taquicardias de complejo ancho y torsade des pointes. 
Ademas, por su efecto simpaticomimetico, los niveles 
aumentados de noradrenalina pueden generar otros 
tipos de arritmias como taquicardia sinusal, fibrilacion 
auricular, extrasfstoles ventriculares, taquicardia ven¬ 
tricular y fibrilacion ventricular. Tambien existen repor- 
tes de prolongation del QT en intoxicaciones agudas. 

Monoxido de carbono 

El monoxido de carbono es uno de los principales con- 
taminantes del aire en las ciudades industrializadas. Se 
origina a partir de procesos de combustion, exhostos 
de automoviles, carbon, solventes industriales y humo 
de tabaco. Es inodoro, incoloro, insaboro y no irritante 
y en estados de intoxication produce un cuadro neuro- 
logico de depresion de la conciencia y convulsiones. Se 
han descrito alteraciones del trazado electrocardiogra- 
fico que incluyen taquicardia sinusal, flutter y fibrilacion 
auricular, extrasfstoles ventriculares, taquicardia y fi¬ 
brilacion ventricular, y con menor frecuencia disminu- 
cion en la magnitud de la onda R, elevation del segmen- 
to ST, inversion de la onda T y bloqueo cardfaco. 
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-Capftulo 

Interpretacion del 
electrocardiograma 
en la prueba de esfuerzo 

Carlos A. Cubicles S., MD. 

La enfermedad coronaria aun es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad cardiovas¬ 
cular. Aunque la incidencia de enfermedad arterial coronaria disminuyo en las ultimas dos decadas en 
los Estados Unidos, se espera que la prevalencia aumente en proporcion al incremento de la sobrevida 
de la poblacion. 

Son muchos los metodos que buscan definir el diagnostico y pronostico de la enfermedad coronaria. 
Dentro de estos, el que mejor costo/beneficio tiene es la prueba de esfuerzo ya que permite la valo- 
racion hemodinamica y electrocardiografica con el ejercicio, el cual busca aumentar el consumo de 
oxfgeno miocardico y producir isquemia en zonas con flujo reducido por obstruccion coronaria. Esta 
isquemia se ve representada por cambios electrocardiograficos, manifestation de angina y alteracio- 
nes hemodinamicas como la hipotension. 

El electrocardiograma de ejercicio es la prueba no invasiva de menor costo y ampliamente disponible 
en el diagnostico de la enfermedad cardfaca isquemica. El ecocardiograma de estres, la medicina nu¬ 
clear (photon emission computed tomography ISPECTD y la coronariograffa tienen un costo entre 2,5 
a 10 veces mayor que la prueba de esfuerzo. 

Para la adecuada interpretacion de la prueba de esfuerzo se requiere conocer la historia clinica del pa- 
ciente, las caracterfsticas del dolor y los cambios electrocardiograficos con el ejercicio. Es importante, 
asf mismo, saber interpretar los cambios normales y anormales en el electrocardiograma durante el 
ejercicio y la recuperacion. 


Respuesta normal 

Durante el ejercicio existen varios cambios normales en el electrocardiograma que es necesario cono¬ 
cer para su interpretacion. Inicialmente, el vector de la onda P tiende a ser mas vertical y la magnitud 
se incrementa en las derivaciones inferiores. Los cambios que se atribuyen a la repolarizacion de la au¬ 
ricula, pueden causar falsos positivos o cambios indeterminados del segmento ST en las derivaciones 
inferiores. El intervalo PR se acorta y tiene una meseta descendente en estas mismas derivaciones. 
Las variaciones de la amplitud de la onda R, se ven cercanas al maximo esfuerzo con una disminucion 
de la amplitud de la onda R en V5 y VB en el maximo ejercicio, y posterior recuperacion minutos luego 
de terminado el ejercicio. En la derivacion lateral V5 y en la derivacion inferior aVF, la onda S es mayor 
en profundidad y retorna a lo normal durante la recuperacion. El punto J esta deprimido en las deri¬ 
vaciones laterales en el maximo ejercicio y gradualmente retorna al nivel normal en la recuperacion. 
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En sujetos con supradesnivel del punto J, este puede 
corregirse con el ejercicio y ser normal; ademas, estos 
cambios se revierten con el reposo. 

La disminucion gradual de la amplitud de la onda T se 
observa en todas las derivaciones durante el ejercicio 
temprano. En ejercicio maximo la onda T puede aumen- 
tar y despues de un minuto en la recuperacion llegar a 
niveles normales. 

Respuesta anormal 

El segmento ST se mide con relation al segmento PR 
porque con el aumento de la frecuencia cardfaca el seg¬ 
mento UP (tambien conocido con TP o Ifnea isoelectrica) 
no es claro para ser referenda. El punto de medicion del 
segmento ST es 60 a 80 milisegundos luego del punto 
J, cuando este es horizontal o descendente. Considerar 
un segmento ST ascendente puede aumentar la sensibi- 
lidad de la prueba pero disminuir la especificidad. 

La isquemia miocardica con el ejercicio puede originar 
tres cambios en el segmento ST: depresion, elevacion y 
normalization. La depresion del segmento ST es la mas 
frecuente manifestacion de isquemia inducida por el 
ejercicio; este generalmente refleja isquemia subendo- 
cardica difusa. El criterio estandar para esta respuesta 
es la horizontalizacion o descenso del infradesnivel del 
segmento ST de 0,1 mV (1 mm) por mas de 80 milise¬ 
gundos en por lo menos tres derivaciones consecutivas 
o que evaluen la misma pared. El descenso del segmen¬ 
to ST demuestra mas isquemia que el infradesnivel ho¬ 
rizontal. En la presencia de alteraciones de segmento 
ST basal como en pacientes que reciben digitalicos, la 
depresion del segmento ST es menos especffica para el 
diagnostico. 

Los factores que se relacionan con la probabilidad y 
severidad de la enfermedad coronaria, incluyen gra- 
do, tiempo de aparicion, duration, persistencia en la 
recuperacion y numero de derivaciones con depresion 
del segmento ST. La presentation de cambios en el 
segmento ST a cargas bajas de trabajo y con valores 
bajos de doble producto, son indicadores de peor pro- 
nostico y lo mas probable es que la enfermedad sea 
de multiples vasos. Es preciso evaluar la elevacion del 
segmento ST si tiene o no presencia de onda Q, lo que 
indicarfa infarto antiguo. La elevacion del ST se observa 
con mas frecuencia las derivaciones anteriores (VI y 
V2) con onda Q. 


El infarto previo del miocardio es la causa mas comun 
de elevacion del segmento ST durante el ejercicio y se 
relaciona con un area disquinetica o aneurisma ventri¬ 
cular. Aproximadamente, el 50% de los pacientes con 
infarto anterior reciente y el 15% con infarto inferior, 
presentan esta alteration con el ejercicio. Los pa¬ 
cientes con elevacion del segmento ST, generalmente 
tienen baja fraction de eyeccion que los pacientes sin 
elevacion del segmento ST en derivaciones con onda 
Q anormal por infarto antiguo. Estos cambios pueden 
resultar en depresion recfproca que Simula isquemia en 
otras derivaciones. El desarrollo de ambas cosas, ele¬ 
vacion del segmento ST y depresion durante la misma 
prueba, puede indicar enfermedad de multiples vasos. 

En pacientes sin infarto previo del miocardio (sin onda 
Q en el electrocardiograma de reposo) la elevacion del 
segmento ST durante el ejercicio refleja, la mayorfa de 
las veces, isquemia causada por enfermedad coronaria 
severa o de vasoespasmo. 

Una manifestacion de anormalidad puede ser la norma¬ 
lizacion del segmento ST. Una anormalidad en el elec¬ 
trocardiograma de reposo, incluyendo inversion de la 
onda T y depresion del segmento ST, puede retornar a 
la normalidad durante la angina o el ejercicio en algunos 
pacientes con isquemia miocardica; esto puede eviden- 
ciarse en pacientes con persistencia de patron juvenil. 

En sujetos normales la disminucion gradual de la ampli¬ 
tud de la onda T puede observarse en todas las deriva¬ 
ciones durante el ejercicio, aunque en el punto maximo 
de ejercicio esta puede aumentar y normalizarse en los 
primeros minutos de la recuperacion. La inversion de 
la onda U puede asociarse con hipertrofia ventricular, 
enfermedad coronaria e insuficiencia aortica o mitral. 
Debido al aumento de la frecuencia cardfaca, es diffcil 
evaluar los cambios de la onda U durante el ejercicio. 

Valor diagnostico del 
electrocardiograma en la prueba de 
esfuerzo 

Sensibilidad y especificidad de la prueba 
de ejercicio en el diagnostico de angina 

La sensibilidad y especificidad definen que tan efec- 
tiva es la prueba para detectar la enfermedad eva- 
luada. La sensibilidad es el porcentaje de casos con 
enfermedad que tienen una prueba anormal. La es- 
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pecificidad corresponde al porcentaje de casos sin 
enfermedad en quienes la prueba es negativa. Estos 
marcadores pueden afectarse por drogas, cambios 
del electrocardiograma de base y cuando la prueba 
no alcanza el nivel esperado. 

Las pruebas maximas son aquellas que alcanzan el 85% 
de la frecuencia cardfaca maxima del paciente (220- 
edad). La sensibilidad y la especificidad estan inversa- 
mente relacionadas; si la sensibilidad aumenta, la espe¬ 
cificidad disminuye y viceversa (Tabla 1). 


El electrocardiograma de ejercicio es la prueba no inva- 
siva de menor costo y amplia disponibilidad en el diag¬ 
nostic de la enfermedad isquemica; sin embargo, esos 
bajos costos no se traducen en bajos costos totales. 
Si la prueba no esta bien indicada, por deficiente valo- 
racion de la historia clfnica, caracterfsticas del dolor y 
cambios del electrocardiograma de base el resultado 
puede perder exactitud y representar mayores cos¬ 
tos posteriores. La sensibilidad y la especificidad se 
emplean para resumir las caracterfsticas de la prueba 
diagnostica y ofrecen un parametro de comparacion. 


Tabla 1 

Definicion y calculo de sensibilidad, especificidad y valor predictivo 

■- 

Sensibilidad [VP/tVP+FN)] 

Especificidad [VN/(FP+ VN)] 

VPP [probabilidad pretestKespecificidadl/fprobabilidad pretest)(sensibilidad)+[1 -probabilidad pretest] (1-especificidad) 
VPN (1-probabilidad pre testKespecificidad)/[1-probabilidad pretestMespecificidadl+fprcbabilidad pretestHI-sensibilidad) 
EP [sensibilidad X probabilidad pretest) + [especificidad X [1 - probabilidad pretest)) 

FN: falso negative: [test normal con enfermedad]: FP: fatso positivo [t Test positive sin enfermedad]: VPN: valor pre¬ 
dictivo negativo [probabilidad de que un paciente con prueba negativa resulte sin enfermedad]: EP: exactitud predictiva 
[porcentaje de correcta clasificacion, ambos + y -]; VPP: valor predictivo positivo [probabilidad de enfermedad coronaria 
con test positivo]: VN: verdadero negativo (t Test normal sin enfermedad]: VP: verdadero positivo [test anormal con 
enfermedad]. 


Las caracterfsticas de la poblacion estudio son impor- 
tantes. Si existe alta prevalencia de la enfermedad la 
prueba tiene alta sensibilidad. Por ello, la prueba de 
esfuerzo y los cambios electrocardiograficos tienen alta 
sensibilidad en pacientes con enfermedad de tres vasos 
y baja en pacientes con enfermedad de un vaso. De 
igual forma, tiene baja especificidad en individuos con 
mayor probabilidad de falsos positivos como en las mu- 
jeres y en pacientes con prolapso de la valvula mitral. 

La sensibilidad y especificidad del infradesnivel diagnos- 
tico del segmento ST inducido por el ejercicio, puede 
demostrarse al comparar los resultados de la prueba 
con los hallazgos de la coronariograffa. En estos estu- 
dios la prueba de ejercicio con infradesnivel del ST hori¬ 
zontal o descendente de mas de 0,1 mV (1 mm) tiene 
aproximadamente 84% de especificidad para enferme¬ 
dad coronaria significativa. Lo anterior significa que el 
84% de los pacientes sin enfermedad coronaria tienen 
la prueba negativa. El estudio tiene 66% de sensibilidad 
para identificar enfermedad coronaria significativa, con 
un rango de 40% para enfermedad de un vaso y 90% 
para enfermedad de multiples vasos. 


Pese a ello, no proveen toda la informacion necesaria 
para la interpretacion de la prueba. El valor predictivo 
de la prueba es tan importante como la probabilidad de 
que antes de la prueba el paciente tenga enfermedad 
coronaria (prevalencia de la enfermedad). Las bases 
clfnicas que establecen la probabilidad pre-prueba de 
enfermedad coronaria estan en la historia clfnica (edad, 
genero, sfntomas), en el examen ffsico y en el electro¬ 
cardiograma de base. 

El conocimiento de la probabilidad pre-prueba, la sensi¬ 
bilidad y la especificidad de la prueba son herramientas 
utiles en la interpretacion de los resultados. Asf mismo, 
es relevante tener cuidado con la presencia de sesgos 
cuando se evaluan la sensibilidad y la especificidad. Los 
sesgos de verificacion ocurren cuando el resultado de 
la prueba se usa para la confirmacion de la enfermedad 
coronaria por medio de una prueba de oro. Por ejemplo, 
si la prueba resulta positiva, se remite al paciente a una 
coronariograffa, pero si es negativa esta no se realiza. 
El efecto de aumentar estos sesgos es elevar la sensi¬ 
bilidad y disminuir la especificidad en comparacion con 
su verdadero valor. 
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Un meta-analisis de 147 estudios, analizo 24.074 pa- 
cientes sometidos a prueba de ejercicio y angiograffa 
coronaria y demostro amplia variabilidad en la sensi- 
bilidad y especificidad: la sensibilidad promedio fue del 
68% (rango de 23% a 100% con desviacion estandar 
(DS) de 16%) y especificidad de 77% (17 a 100% con 
OS de 17%). 

En pacientes con enfermedad de multiples vasos la 
sensibilidad fue de 81% y la especificidad de 66%; en 
enfermedad de la descendente anterior la sensibilidad 
fue de 86% (DS 11%) y la especificidad de 53% (DS 
24%). Cuando se hizo el analisis en estudios que evi- 
taron la creacion se sesgo de verification (a todos los 
pacientes se les realizo angiograffa) la sensibilidad y la 
especificidad del infradesnivel del ST horizontal o des¬ 
cendente, fueron de 50% y 90% respectivamente. 

En un estudio designado para evitar sesgos la sensibili¬ 
dad fue de 45% y la especificidad de 85%, lo que indica 
que el valor diagnostic verdadero de la prueba esta en 
su alto valor de especificidad. 

La sensibilidad del electrocardiograma de ejercicio es 
menor que el electrocardiograma con imagenes. Las 
caracterfsticas de los pacientes influyen en la sensibili¬ 
dad y especificidad; por ejemplo, es mas sensible en los 
pacientes ancianos y en los pacientes con enfermedad 
de tres vasos, que en los jovenes y en pacientes con 
enfermedad de un vaso. La prueba tambien es menos 
especffica en pacientes con enfermedad cardfaca val¬ 
vular, hipertrofia ventricular izquierda, depresion del 
segmento ST en reposo y en pacientes que consumen 
digoxina. La prueba tiene particular valor cuando la 
probabilidad pre-prueba para insuficiencia coronaria es 


intermedia, lo cual permite que el resultado tenga un 
impacto en la probabilidad post-prueba y en la decision 
clfnica (Tabla 2). 

Donde la probabilidad de obstruction es alta la prueba 
positiva confirma la enfermedad, mientras que un re¬ 
sultado negativo no disminuye la probabilidad de enfer¬ 
medad ni impacta la decision clfnica. 

Igualmente, cuando la probabilidad pre-prueba es baja, 
el resultado negativo es puramente confirmatorio y 
cuando la prueba es positiva no incrementa la proba¬ 
bilidad de enfermedad de manera suficiente como para 
marcar alguna diferencia clfnica. 

La depresion del segmento ST, es la manifestation mas 
comun de isquemia inducida por ejercicio y se debe a la 
diferencia de conduction electrica causada por el seg¬ 
mento isquemico. Esta es la verdadera medicion de la 
prueba positiva. Su valor discriminado es de impor- 
tancia para separar la poblacion normal de la anormal. 
Segun estudios publicados por el American College of 
Cardiology/American Heart Association/American Colle¬ 
ge of Physicians-American Society of Internal Medicine 
(ACC/AHA/ACP-ASIM), el comite para el desarrollo de 
gufas en el manejo de angina estable, define la positivi- 
dad de la prueba como el hallazgo de un infradesnivel del 
segmento ST, horizontal o descendente, igual o mayor a 
1 mm, o la elevation por mas de 60 a 80 milisegundos 
despues del fin del complejo QRS. 

Los estudios muestran que el punto de corte de 1 mm 
tiene una especificidad del 84% para enfermedad arte¬ 
rial coronaria significativa. Un mayor valor de este pun¬ 
to de corte, como de 2 mm, puede asegurar una prueba 


Tabla 2 

Probabilidad pre-prueba de enfermedad coronaria de acuerdo en edad, genero y sintomas 


Edad 

Genero 

Dolor tipico / 
angina definida 

Dolor atipicol 
angina probable 

Dolor no anginoso 

Afo sintomas 

30 - 39 anos 

Hombres 

Intermedia 

Intermedia 

Baja 

Muy baja 


Mujeres 

Intermedia 

Muy baja 

Muy baja 

Muy baja 

40 - 49 anos 

Hombres 

Alta 

Intermedia 

Intermedia 

Baja 


Mujeres 

Intermedia 

Baja 

Baja 

Muy baja 

50 - 59 anos 

Hombres 

Alta 

Intermedia 

Intermedia 

Baja 


Mujeres 

Intermedia 

Intermedia 

Baja 

Muy baja 

60 - 69 anos 

Hombres 

Alta 

Intermedia 

Intermedia 

Baja 


Mujeres 

Alta 

Intermedia 

Intermedia 

Baja 
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normal en la mayorfa de los sujetos sin la enfermedad, 
pero puede dejar pasar muchos pacientes con enferme¬ 
dad, lo cual disminuirfa la sensibilidad (Tabla 3). 

cPor que el bloqueo de rama afecta el 
resultado de la prueba de ejercicio? 

El bloqueo de rama izquierda se asocia con enfermedad 
coronaria, cardiomiopatia, cardiopatfa hipertensiva, 
enfermedad valvular aortica y fibrosis del sistema de 
conduction. Esto aumenta los riesgos y la mortalidad 
cardiovascular y por eso es indispensable descartar 
otras patologfas cardfacas. El infradesnivel del seg- 
mento ST es normal en pacientes con bloqueo de rama 
izquierda y no se asocia con isquemia; en sujetos con 
coronaria sanas puede ocurrir depresion del segmento 
ST menor a 1 mm. El electrocardiograma de ejercicio 
no ayuda en el diagnostic de enfermedad coronaria en 
este grupo de pacientes por lo que se indica estudio 
con imagenes. 

El caso del bloqueo de rama derecha en parte es dife- 
rente; con el ejercicio puede existir infradesnivel del ST 
en precordiales anteriores (VI y V3) sin indicar isque¬ 
mia, pero si estos cambios se presentan en V5 y VB o 
en derivaciones inferiores, sf la indican. 

Electrocardiograma de ejercicio en 
pacientes con hipertrofia del 
ventriculo izquierdo 

Los pacientes con hipertrofia ventricular izquierda co- 
munmente tienen la repolarizacion alterada en el elec¬ 
trocardiograma de reposo. En las gufas del American 


College of Cardiology/American Heart Association de 
2002 para la prueba de ejercicio, se incluye un meta- 
analisis de 58 estudios en pacientes sin antecedentes 
de infarto del miocardio. La sensibilidad y especificidad 
de los pacientes sin hipertrofia ventricular izquierda fue 
de 72% y 77% respectivamente y en los que tenfan 
hipertrofia ventricular izquierda fue del 68% y 69%, 
respectivamente. 

La prueba de esfuerzo puede usarse en pacientes con 
hipertrofia ventricular izquierda como prueba inicial de 
estudio. Si esta es normal, se puede excluir la enfer¬ 
medad y no se requieren otros estudios. Si esta es 
positiva, es imperativo realizar otras pruebas no invasi- 
vas como la ecocardiograffa de estres que tiene mayor 
especificidad que ias imagenes de perfusion miocardica 
con medicina nuclear. 

Prueba de esfuerzo con cambios en el 
electrocardiograma de reposo 

Las anormalidades del segmento ST en reposo afectan 
los resultados de la interpretation de la prueba de ejer¬ 
cicio. La depresion del segmento ST en reposo, es un 
marcador de eventos cardfacos adversos en pacientes 
con y sin enfermedad cardfaca isquemica. En un estudio 
retrospectivo de 223 pacientes sin evidencia clfnica ni 
electrocardiografica de infarto del miocardio antiguo, 
ia prevalencia de enfermedad coronaria severa en los 
pacientes con anormalidades del segmento ST en re¬ 
poso incluyendo bloqueo de rama izquierda, hipertrofia 
ventricular, efecto digitalico y sobrecarga ventricular iz¬ 
quierda, es el doble que en los pacientes sin cambios en el 
electrocardiograma de reposo (30% vs. 16%). 


Tabla 3 

Meta-analisis sobre la prueba de ejercicio 


Grupos 

Estudio 

(n) 

Pacientes 

(n) 

Sensibilidad 

(%) 

Especificidad 

(%) 

Valor predictivo 

(%) 

Prueba de esfuerzo estandar 

147 

24047 

68 

77 

73 

Sin sesgos 

3 

>1000 

50 

90 

69 

Sin infarto del miocardio 

58 

11.691 

67 

72 

69 

Con digoxina 

15 

6.338 

68 

74 

71 

Sin digoxina 

9 

3548 

72 

69 

70 

Con infradesnivel del ST en reposo 

22 

9.158 

69 

70 

69 

Sin infradesnivel del ST en reposo 

3 

840 

67 

84 

75 

Sin hipertrofia ventricular 

15 

8.016 

68 

69 

68 

Con hipertrofia ventricular 

10 

1.977 

72 

77 

74 
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El estudio CASS (Coronary Artery Surgery Study) en- 
contro baja especificidad en la prueba de esfuerzo en 
pacientes con anormalidades de la onda T y del segmento 
ST en reposo. La sensibilidad no se afecto de manera 
significativa. En las gufas del American College ofCardio- 
logy/.American Heart Association (ACC/AHA1 de 2002, el 
meta-analisis de 58 estudios con pacientes sin infarto 
del miocardio anterior, la sensibilidad y la especificidad 
en pacientes con y sin alteraciones del segmento ST en 
reposo fue de 67% y 84% versus 69% y 70% respec- 
tivamente. Estos resultados confirmaron el estudio de 
Miranda y colaboradores, en el que se demostro que la 
depresion del segmento ST en reposo disminuye la espe¬ 
cificidad de la prueba de ejercicio mientras que incremen- 
ta la sensibilidad del 66% al 83%. 

Aunque la depresion del segmento ST en reposo dismi¬ 
nuye la especificidad, la prueba de ejercicio aun es de 
primera Ifnea en el estudio de pacientes con sospecha 
de angina estable. Incluso, en pacientes con depresion 
del segmento ST en reposo de menos de 1 mm, 2 mm 
de infradesnivel inducidos por el ejercicio o segmento 
ST descendente mayor a 1 mm en la recuperacion, la 
prueba de ejercicio mantiene una adecuada sensibilidad 
como indicador de enfermedad coronaria. Las pruebas 
con imagenes, deben considerarse en pacientes con 
marcada depresion del segmento ST (mayor a 1 mm). 

Prueba de esfuerzo en las mujeres 

El electrocardiograma de ejercicio es menos adecuado 
en el diagnostico de enfermedad coronaria en las mu¬ 
jeres, debido a que la enfermedad coronaria es menos 
prevalente que en los hombres y la prueba difiere en 
sensibilidad y especificidad. La prevalencia (y la probabi- 
lidad pre-prueba) de la cardiopatfa isquemica, es menor 
en mujeres, en especial en la etapa premenopausica, que 
en hombres de igual edad. Por lo anterior, en el genera 
femenino hay un alto porcentaje de falsos positivos. 

La explicacion a la disminucion de la sensibilidad y es¬ 
pecificidad de la prueba se debe al uso de diferentes 
criterios de enfermedad coronaria, baja prevalencia de 
enfermedad de multiples vasos y del infarto de localiza- 
cion anterior, mayor prevalencia de prolapso de valvula 
mitral y enfermedad microvascular y posiblemente, di- 
ferencias hormonales. Las anormalidades del segmento 
ST se reportan mas en las mujeres. Un meta-analisis de 
19 estudios de electrocardiograma de mujeres, repor- 
to sensibilidad del 61% y especificidad del 70%. 


Prueba de esfuerzo en ancianos 

En los ancianos la mayor prevalencia y severidad de 
enfermedad coronaria incrementa la sensibilidad de la 
prueba pero disminuye la especificidad. Se reportan 
sensibilidades del 84% y especificidades del 70%. La 
co-morbilidad de este grupo de pacientes y la disminu¬ 
cion en la capacidad ffsica, pueden influir en el resultado 
de la prueba. A pesar de estas variables, la prueba de 
ejercicio aun es crucial en la valoracion de la enferme¬ 
dad coronaria en estos pacientes, si bien antes de su 
realizacion se deben tener en cuenta la capacidad de 
ejercicio y los cambios del electrocardiograma de repo¬ 
so (normaies en la mujer, como la inversion de la onda 
T de VI a V3). 

Modelos estadi'sticos 

Desde el trabajo de Ellestad y colaboradores en el que 
se demuestra que la combination de parametros clf- 
nicos, la respuesta hemodinamica y los cambios en el 
segmento ST del electrocardiograma con el ejercicio, 
pueden mejorar la exactitud diagnostica de la prueba 
de esfuerzo, muchos investigadores publicaron estu¬ 
dios en los que proponen ecuaciones multivariables 
para mejorar la exactitud diagnostica de la prueba de 
esfuerzo. 

El Colegio Americano de Cardiologfa y la Asociacion 
Americana del Corazon (ACC/AHA) en sus gufas so- 
bre prueba de ejercicio, promueven la utilization de 
scores. En estas gufas, la prueba de ejercicio se re- 
comienda en el diagnostico de la enfermedad coro¬ 
naria en pacientes con probabilidad intermedia para 
enfermedad coronaria. La clasificacion de la proba¬ 
bilidad pre-prueba es necesaria antes de realizar la 
prueba. La edad, el genera y las caracterfsticas del 
dolor toracico se utilizan en el metodo de tabulation 
de Diamond-Forrester (Tabla 4). 

Las categorfas en las que se clasifico como probabilidad 
intermedia tienen indicacion clase I para la prueba de 
esfuerzo, mientras las probabilidades bajas y altas son 
indicacion clase II b para la prueba de esfuerzo. 

Morise y colaboradores proponen un score para ca- 
tegorizar los pacientes con sospecha de enfermedad 
coronaria con electrocardiograma de reposo normal 
que posiblemente es superior al propuesto por las 
gufas americanas. El score de Morise se calcula de la 
siguiente manera: 
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Edad + tipo de dolor + diabetes x 2 + hipertension + 
consumo de cigarrillo + hipercolesterolemia + histo- 
ria familiar de enfermedad coronaria + obesidad. 

Cuando la edad es menor de: 

• 40 anos = 3 puntos. 

• De 40 a 55 anos = 6 puntos. 

• Mayor a 55 anos = 9 puntos para hombres. 

• Menor de 50 anos = 3 puntos. 

• De 50 a 65 anos = 6 puntos. 

• Mayor de 65 anos = 9 puntos para mujeres. 

Para el estado estrogenico, se adicionan tres puntos si 
es negativo y se sustraen tres puntos si es positivo. El 
dolor de torax tfpico = 5, atfpico = 3, no anginoso = 
1, no dolor = 0. Para el antecedente de diabetes se adi¬ 
cionan dos puntos y un punto para cada uno de los otros 
factores de riesgo (hipertension, consumo de cigarrillo, 
hipercolesterolemia, historia familiar, obesidad). 

En una publicacion posterior, Morise y colaboradores 
propusieron que este score es un metodo superior al 
metodo de las gufas para estratificar pacientes, y com¬ 
pare ambos metodos. 

Se han desarrollado modelos estadfsticos de analisis 
multivariable para que junto con el cambio del ST en 
el electrocardiograma de ejercicio, la historia clfnica, 
las caracterfsticas de dolor y el estado hemodinamico 
adicionen poder diagnostic a la prueba. 

Tabla 4 

Variables de alto riesgo de la prueba de ejercicio 

■-■ 

Falla para lograr mas de 6 MET. 

Falla para aumentar la presion sistolica mayor de 120 
mm Hg o mayor de 10 mm Hg de disminucion de la pre¬ 
sion sanguinea con el ejercicio. 

Infradesnivel de mas de 2 mm del ST a bajas cargas. 
Infradesnivel del ST mayor de 1 mm en 5 derivaciones 
o mas. 

Infradesnivel del ST mayor de 1 mm luego de 5 minutos 
durante la recuperacion. 

Elevacion del ST inducida por el ejercicio en una deriva- 
cion sin onda Q. 

Angina que limite el ejercicio. 

Taquicardia ventricular sostenida o no sostenida. 


Hay algunas evidencias de que estos scores mejoran la 
exactitud diagnostics. Sin embargo, la interpretation de 
los cambios del segmento ST es trascendental. Ninguno 
de estos scores o algoritmos clfnicos han probado ser su- 
periores al juicio de un cardiologo experimentado. Dada la 
complejidad de su implementation semejantes ecuaciones 
han tenido poco impacto en la practica y no ofrecen ven- 
taja significativa sobre la consideration de los factores de 
riesgo y el cambio del electrocardiograma de ejercicio. 

Pronostico 

El electrocardiograma de ejercicio tambien provee una 
evaluation pronostica (riesgo de muerte) que se resu¬ 
me en el score de Duke (Tabla 5): 

Duration del ejercicio, en minutos -5 X maxima des- 
viacion del segmento ST durante o luego del ejercicio, 
en milfmetros -4 X fndice de angina durante el ejercicio 
(0 = no angina, 1 = angina no limitada, 2 = angina 
limitada al ejercicio). 

En pacientes ambulatorios con sospecha de enferme¬ 
dad coronaria los de bajo riesgo tienen una mortalidad 
anual del 0,25% y los de alto riesgo del 5%. 

En pacientes con riesgo intermedio de infarto o de 
muerte luego de la prueba, se debe realizar una prueba 
con imagenes para la estratificacion del riesgo. 

Tabla 5 

Estratificacion del riesgo 

Alto riesgo [mortalidad mayor al 3% anual) 

Alto score de Duke (menor a -10) 

Riesgo intermedio (mortalidad del 1% al 3% anual) 

Score de Duke intermedio (-11 < score < + 5) 

Riesgo bajo (mortalidad menor al 1 °/o anual) 

Bajo riesgo de Duke (menor a +5) 
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-Capftulo 

Interpretacion del monitoreo 
Holter o electrocardiograma de 

24 horas 

Alexander Alvarez 0., MD. 


□efinicion 

El examen de monitorfa electrocardiografica de 24 horas o test de Holter, es un registro electro- 
cardiografico ambulatorio que se toma durante un tiempo prolongado (24 horas), en las condiciones 
cotidianas del paciente (ejercicio, sueno, trabajo, reposo, estres, etc.). 

Este metodo ofrece un examen electrocardiografico dinamico y detallado de los cambios electricos 
transitorios, que permite establecer una correlacion entre los hallazgos electrocardiograficos y los 
sfntomas referidos por el paciente durante su actividad diaria. 

Es un metodo diagnostico no invasivo muy utilizado en la practica clinica, que permite la deteccion, el 
diagnostico y la cuantificacion de las arritmias cardfacas, los cambios transitorios isquemicos de la re- 
polarizacion ventricular y las mediciones del complejo QRS y del intervalo QTc. Ademas, por medio de 
este se evaluan los cambios en el sistema nervioso autonomo (analisis de la variabilidad de la frecuen- 
cia cardfaca, tanto del dominio en el tiempo como en la frecuencia), la deteccion de potenciales tardfos 
ventriculares (electrocardiograma de alta resolucion ambulatorio) y la valoracion de la dispersion del 
intervalo QTc y de la alternancia de la onda T. 

El registro se realiza sobre un medio magnetico o en microchip, con posterior restitution en un sis¬ 
tema traductor de la serial, lo que permite analizar alteraciones en el electrocardiograma durante un 
perfodo de tiempo determinado; su mayor rendimiento diagnostico se obtiene cuando se efectua en 
al menos 24 horas. 


Bases del test de Holter 

La base en la que se fundamento la aplicacion de la electrocardiograma ambulatoria, surgio de los con- 
ceptos fisiopatologicos de las arritmias ventriculares desarrollados por Coumel y Myerburg, quienes 
demostraron que en la genesis de este tipo de arritmias influfan tres factores: 

• Un sustrato vulnerable en el miocardio (como la cicatriz de un infarto que proporciona las condicio¬ 
nes para la aparicion del trastorno del ritmo, por ejemplo un circuito de reentrada). 

• Elementos disparadores o desencadenantes (latidos ectopicos capaces de iniciar la arritmia). 
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• Factores moduladores que producen inestabilidad 
electrica en el miocardio anormal y pueden facilitar 
la iniciacion de las arritmias. Entre estos se cuen- 
tan: isquemia, alteraciones electrolfticas, acidosis, 
hipoxia y uso de algunos medicamentos con capaci- 
dad proarritmica. 

Tecnica y preparacion del paciente 

• Explicar el procedimiento al paciente. 

• Realizar el bano antes del estudio y nunca durante 
la monitorfa. 

• Limpiar bien la piel donde se colocaran los electrodos 
y si es necesario, rasurarla para disminuir al maximo la 
posible interferencia e impedancia de la misma. 

• Conectar el cable de extension de los electrodos a 
la grabadora. 

• Insertar la tarjeta en la grabadora o el medio mag- 
netico con una pila de 9 voltios. Ajustar el equipo al 
paciente por medio de correas. 

• Advertir sobre no acercarse a medios magneticos 
como parlantes de alto poder, telefonos celulares, etc., 
asf como evitar maniobras que puedan danar el equipo 
y la grabacion. 

• Explicar la forma de diligenciar el diario incluyendo 
actividades y sfntomas. 

• Citar al paciente 24 horas despues para el retiro 
del Holter. 

• Convertir la informacion obtenida en registro grafico 
por medio de un software especial para que el cardiolo- 
go haga el analisis respectivo. 

• El riesgo del procedimiento para el paciente es mfnimo 
y no tiene contraindicaciones especfficas. No se acos- 
tumbra la realization de consentimiento informado. 

Antes de realizar el monitoreo Holter, para su inter¬ 
pretacion es importante obtener algunos datos de la 
historia clfnica del paciente que podran orientar a la 
lectura del examen. Se recomienda contar con: 

• Filiation del paciente, nombre del medico remitente, 
resultados de estudios previos, impresion diagnostica 
de solicitud, farmacos que consume, etc. 


• Motivo de solicitud del examen (sfntomas, estratifi- 
cacion de riesgo, evaluacion de bradiarritmias o taquia- 
rritmias, evaluacion de la funcion sinusal y evaluacion 
de tratamientos farmacologicos y no farmacologicos). 

• En pacientes con marcapasos o cardiodesfibrilador, 
se deben describir las especificaciones y la modalidad 
de funcionamiento de los dispositivos, asf como si es 
uni o bicameral. 

• En algunos casos puede ser util tomar un electrocar- 
diograma convencional antes de la interpretacion. 

• Se recomienda tomar un trazado de las derivaciones 
del Holter en diferentes posiciones corporales Cdecubi- 
to dorsal, ortostatismo, sentado y en decubito lateral 
derecho e izquierdo), lo que permitira diferenciar entre 
los cambios que se presenten en el segmento ST me- 
diado por los cambios de position de los que realmente 
se deben a alteraciones isquemicas. 

El informe del Holter debe consignar la correlation en¬ 
tre los sfntomas descritos por el paciente y la presencia 
o ausencia de cambios electrocardiograficos relaciona- 
dos con los sfntomas. Se debe hacer enfasis al paciente 
para que registre de forma exacta los sfntomas, la hora 
en que estos ocurrieron y la actividad que realizaba 
en ese momento. Esta informacion debe consignarse 
en un diario que se le entrega al paciente al inicio del 
estudio y en el cual debera describir los horarios de 
actividades especfficas (deportes, ejercicios, estudio, 
etc.) o de las actividades habituales (despertar, cami- 
nar, alimentarse, dormir, tener actividad sexual, tomar 
medicamentos, etc.) y debera describir los sfntomas, 
la hora precisa del comienzo y finalization, al igual que 
las circunstancias en las cuales se presentaron (estres 
ffsico o emocional, sueno, etc.). 

Algunas grabadoras de Holter cuentan con un dispo- 
sitivo externo (marcador de eventos) que el paciente 
puede activar cuando experimente los sfntomas para 
facilitar su identification temporal. De la misma forma, 
es importante que el paciente anote la medication que 
recibe y el horario en que la toma. 

Aspectos tecnicos 

El electrocardiograma Holter registra la actividad elec¬ 
trica del corazon en medio magnetico o en un microchip 
por perfodos prolongados de tiempo. Todos los siste- 
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mas funcionan sobre la base del reconocimiento y la 
clasificacion de los complejos QRS. La precision de los 
estudios depende de una buena conexion, de la sen- 
sibilidad del metodo utilizado para la deteccion, de la 
correcta selection de los latidos y de la capacidad para 
discriminar y eliminar los artefactos. 

Sistemas convencionales de registro 

Para el registro del Holter se utilizan grabadoras livia- 
nas, operadas por baterfas desechables, que permiten 
obtener dos o tres derivaciones electrocardiograficas 
simultaneas en diferentes medios de registro: 

• Cintas magneticas tipo casete o micro-casete. 

• Dispositivos de memoria solida sobre disco compacto 
o tarjetas de memoria. 

• Microchips de almacenamiento. 

Las grabadoras han evolucionado desde las originales 
disenadas por Holter y Glasscock, cuyo peso era de 
aproximadamente 2 kilogramos y permitfan el registro 
de una sola derivation por un perfodo aproximado de 10 
horas. En la actualidad las grabadoras tienen alrededor 
de 200 gramos de peso y permiten en algunos disposi¬ 
tivos, registros de hasta 12 derivaciones por periodos 
de 24 horas o mas. 

Los datos registrados se digitalizan y analizan en un 
software especial con un sistema de reproduction, mo- 
mento en el cual el operador elige los trazos a analizar 
y realiza el descarte de los probables artefactos que 
puedan llevar a una interpretation no adecuada. 

Sistemas de analisis en medio solido 

Los sistemas de registro en medio solido utilizan micro¬ 
chips y microcomputadoras electronicas que almace- 
nan en su memoria los registros electrocardiograficos 
para su analisis y posterior edicion. 

Este sistema incluye una microcomputadora liviana 
(que es la misma grabadora), que opera con baterfas 
desechables y almacena los registros del electrocardio¬ 
grams en tres canales simultaneos en un sistema con 
tarjeta, y un decodificador, que recibe los datos de la 
grabadora en tiempo real y permite su edicion posterior 
en graficos y tablas. Una vez se han seleccionado los 
eventos en forma visual, estos se procesan y registran 
en tiempo real. 


Electrocardiografi'a ambulatoria 
intermitente 

La electrocardiograffa ambulatoria intermitente se uti- 
liza para la deteccion de eventos que por ser muy es- 
poradicos requieren periodos de registro prolongados. 
Con esta tecnica se obtienen muestras de information 
en forma automatics durante lapsos de tiempo prese- 
leccionados o cuando el paciente activa el sistema de 
registro en el instante en que aparecen los sfntomas. 
Una de las limitaciones de esta tecnica radica en que 
debe ser activada por el paciente. 

Cuando una arritmia causa perdida subita de la con- 
ciencia sin presencia de prodromos, el dispositivo pue- 
de omitir el evento. Ademas, la memoria retrograda del 
dispositivo es limitada, lo que no permite en algunos 
casos un analisis exhaustivo de la arritmia y en especial 
de los eventos que la precedieron. 

Con este fin se disenaron los llamados dispositivos de 
registro de asa cerrada (Loop recorder) que son ca- 
paces de almacenar en su memoria mas de 42 minutos 
de registro electrocardiografico en dos o tres canales 
simultaneos, que se procesan posteriormente en un de¬ 
codificador especial. Estos dispositivos pesan menos de 
17 gramos, se implantan en el tejido celular subcuta- 
neo a nivel prepectoral y su funcionamiento se extiende 
por periodos muy prolongados (de hasta un ano). Estos 
dispositivos se indican en pacientes con sfntomas seve- 
ros y esporadicos, en quienes se sospecha una arritmia 
como factor causal que no ha podido ser detectada en el 
electrocardiograma de Holter convencional o por otros 
metodos diagnosticos, o en quienes padecen episodios 
breves de perdida del conocimiento con convulsiones de 
probable causa arrftmica (esto con frecuencia conlleva 
diagnosticos erroneos de epilepsia). 

Electrocardiografi'a transtelefonica 

Por este metodo se registra y transmite por via te- 
lefonica el electrocardiograma como una serial audible 
hacia una central en la cual se encuentra un dispositivo 
que decodifica la serial y la reproduce en forma de tra¬ 
zos electricos convencionales tipo electrocardiograma. 

Los equipos de grabacion no continua son pequenos, 
con tamano y peso similar al de un beeper convencional. 
Se aplican en forma externa sobre la region precordial 
o pueden recibir la serial a traves de electrodos que se 
ubican en el torax del paciente. 
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Hoy estos equipos se utilizan en quienes se ha implan- 
tado marcapasos definitivo y se desea el registro de 
ciertas arritmias o en aquellos con sfntomas intermi- 
tentes, que no se asocian con perdida de la conciencia 
o en los que la presencia de prodromos es habitual, 
porque el paciente es el encargado de activar el siste- 
ma y por lo tanto debe estar consciente al momento 
del evento. 

Electrocardiograma de 24 horas y 
medicion del intervalo QT 

La medicion del intervalo QT es importante porque 
su prolongacion predispone en algunos casos a arrit¬ 
mias ventriculares severas que pueden amenazar la 
vida del paciente. En forma tradicional el intervalo QT 
y el QT corregido (QTc) se miden en el electrocar¬ 
diograma de reposo. La medicion de estos interva- 
los durante el monitoreo Holter se realiza utilizando 
ciertos programas que se basan en algoritmos que 
reconocen el comienzo del complejo QRS y el final de 
la onda T. 

Sin embargo, estos metodos distan de ser perfectos. 
Una de las limitaciones mas grandes que presentan ra- 
dica en definir con precision el final de la onda T, en es¬ 
pecial cuando existen muescas o en presencia de ondas 
U prominentes (hallazgos comunmente encontrados en 
los pacientes con sfndrome de QT largo hereditario). 
Por esta razon, algunos algoritmos utilizan el vertice de 
la onda T y miden el intervalo QT desde el inicio del QRS 
hasta ese punto. 

Las cuantificaciones dinamicas del intervalo QT apor- 
tan informacion sobre las variaciones circadianas que 
se presentan influenciadas por el sistema nervioso 
autonomo. En sujetos sanos se observan variaciones 
importantes en el valor del intervalo QT durante un 
perfodo de 24 horas (de aproximadamente 76 mseg 
+/- 19 mseg). La principal variation en estos valores 
ocurre en horas de la noche. 

La falta de homogeneidad de la repolarizacion ventri¬ 
cular (reflejada por la dispersion del intervalo QT) se 
relaciona con el origen de arritmias ventriculares. Con 
el fin de evaluar la heterogeneidad en la repolarizacion 
ventricular y teniendo en cuenta las limitaciones que 
tiene la medicion dinamica del intervalo QT, se desarro- 
llaron programas que permiten obtener 12 derivacio- 
nes simultaneas. 


En esos programas se realiza el registro continuo de 
tres derivaciones simultaneas en forma tradicional y 
ademas en forma intermitente (aproximadamente cada 
30 segundos) y automatica el registro de las 12 deri¬ 
vaciones por perfodos de tiempo breves (4 segundos 
aproximadamente). 

Mediante formulas matematicas pueden determinarse 
las variaciones en la repolarizacion ventricular en forma 
dinamica durante un perfodo de seguimiento de 24 horas, 
obteniendose de esta forma una cuantificacion global de 
la repolarizacion y evitando en cierta medida las variacio¬ 
nes latido a latido que puede presentar el intervalo QT al 
promediarlo en un perfodo de tiempo prolongado. 

Las derivaciones 

Para el registro se utilizan entre cinco y siete electro- 
dos ubicados en la pared anterior del torax, de lo cual 
se obtienen dos o tres derivaciones ortogonales, bipo- 
lares, que no se homologan a las derivaciones precor- 
diales unipolares del electrocardiograma convencional y 
que permiten obtener un registro de dos o tres canales 
para su analisis. 

Las derivaciones mas utilizadas son: 

• Electrodo positivo en la posicion V5 (quinto espacio 
intercostal izquierdo con Ifnea axilar anterior) y elec¬ 
trodo negativo sobre el manubrio esternal (CM5). Ge- 
neralmente, permite obtener una buena amplitud del 
QRS y es util para analizar el segmento ST con una 
sensibilidad similar a la de la prueba de esfuerzo con¬ 
vencional (89%). 

• Electrodo positivo en la posicion VI (cuarto espacio 
intercostal derecho con Ifnea paraesternal) y electrodo 
negativo en pared anterior del torax. 

• Derivacion biesternal o derivacion inferior modificada: 
permite visualizar mejor la onda P. 

Ventajas e interes de la prueba 

Son multiples, principalmente cuando se practica en 
grupos poblacionales seleccionados con predisposition 
a desarrollar arritmias cardfacas: 

• La posibilidad de encontrar un fenomeno de arritmias 
paroxfsticas es mayor que en el electrocardiograma 
convencional, por el mayor tiempo de registro. 



Libro de Electrocardiografi'a 


• Permite correlacionar los sfntomas referidos por el 
paciente con anormalidades electricas, o viceversa. 

• Se pueden analizar los eventos arrftmicos en forma 
cuantitiva y pormenorizada: numero de extrasfstoles, 
numero y duracion de eventuales pausas, episodios de 
taquicardia y duracion, y alteraciones del segmento ST 
con o sin cambios dinamicos. Ademas, permite analizar 
la morfologfa de los complejos prematuros, su relacion 
con el ciclo circadiano y la influencia del sistema nervio- 
so autonomo. 

• Permite el analisis del inicio y la terminacion de la 
arritmia, correlacionandola con posibles factores des- 
encadenantes, al igual que la influencia del tono vagal y 
adrenergico sobre esta. 

Limitaciones 

Es importante tener en cuenta las limitaciones de esta 
herramienta diagnostica, de acuerdo con el cuadro clf- 
nico que amerito su realizacion. En terminos generales, 
las limitaciones son de dos tipos: tecnicas y en relacion 
con la arritmia cardfaca. 

Tecnicas 

• Presencia de artefactos debidos al mal posicionamien- 
to de los electrodos o al desplazamiento de los mismos, 
lo cual conlleva errores en la interpretacion de los re- 
sultados: falsas extrasfstoles supraventriculares o ven- 
triculares y falsas pausas y complejos QRS de diversa 
morfologfa, que se malinterpretan como aberrancia. 

Relacionadas con la arritmia 

• No registro del evento arrftmico, en los casos en los 
que este sea poco frecuente durante las 24 horas de 
registro. 

• Tener en cuenta la variabilidad espontanea de la arrit¬ 
mia para la evaluacion terapeutica, ya que se requiere 
la realizacion de varios registros y si es necesario una 
prueba luego de eliminar el tratamiento. 

• Observar con precaution el analisis del segmento ST ob- 
servado debido a que las distorsiones de la serial y el bajo 
voltaje, pueden conducir a interpretaciones erroneas. 

• Interpretar con cautela el hallazgo de ciertas altera¬ 
ciones del ritmo en sujetos sanos o asintomaticos, pues 
estas pueden ser normales. La documentation de extra¬ 


sfstoles supraventriculares se observa con frecuencia y 
aumenta con la edad Chasta 1.000 despues de los 60 
anos). En sujetos sanos o en atletas entrenados pueden 
ser usuales las taquicardias sinusales menores a 140/ 
min, las bradicardias sinusales sobre 50 Ipm o pausas 
no significativas menores a 2 segundos. Se considera 
que las extrasfstoles ventriculares tambien aumentan 
con la edad, 100/24 horas hasta los 50 anos y 200/24 
horas a partir de esta edad. No obstante, fenomenos 
tales como el polimorfismo, el bigeminismo, las extra¬ 
sfstoles pareadas, las salvas de taquicardia ventricular 
y el fenomeno de R en T siempre son anormales. 

Elementos de analisis en el 
electrocardiograms de 24 horas 

Al evaluar un test de Holter lo primero que se debe exa- 
minar es el electrocardiograma de base, con el fin de 
determinar las posibles anormalidades preexistentes. 
Luego, se deben analizar los diferentes parametros co- 
rrelacionandolos con actividades y/o sfntomas referidos 
en el diario del paciente. 

Se debe considerar lo siguiente: 

• Ritmo de base, variaciones del ritmo, posibles mar- 
capasos y estado de la conduction aurfculo-ventricular 
e intraventricular. 

• Frecuencia cardfaca maxima, minima y promedio, 
diurna y nocturna. 

• Presencia de complejos prematuros ventriculares y 
supraventriculares aislados o fenomenos repetitivos con 
un promedio horario y su distribution en las 24 horas. 

• Variabilidad de la frecuencia cardfaca en ritmo sin¬ 
usal, que permite evaluar la influencia del sistema ner- 
vioso autonomo. 

• Analisis en dominio de tiempo (time domain). 

• SDNN, que corresponde a la desviacion estandar de 
todos los intervalos RR. 

• SDANN, que es la desviacion estandar de la media 
de los intervalos RR agrupados en intervalos cortos, 
habitualmente de 5 minutos. 

• pNN50, que estudia la variabilidad latido a latido mi- 
diendo el porcentaje de ciclos adyacentes que difieren 
en mas de 50 milisegundos. 





CapftuLo 19 - Interpretacion deL monitoreo HoLter o eLectrocardiograma de 24 horas 


• r-MSSD, que es la rafz cuadrada de la media de la 
diferencia al cuadrado entre latidos adyacentes. 

• Evaluation de pausas significativas, paros sinusales, 
bloqueos sinoauriculares o bloqueos aurfculo-ventricu- 
lares y su correlacion con los sfntomas. 

• Evaluacion de los cambios del segmento ST que per- 
miten evidenciar eventos isquemicos correlacionados o 
no con sfntomas (isquemia silente), teniendo en cuenta 
que el test de Holter no es el metodo diagnostico ideal 
para la deteccion de isquemia. 

• Su utilidad en la evaluacion de isquemia radica en la 
posibilidad de correlacionar los sfntomas con la acti- 
vidad realizada por el paciente, como en el caso de la 
angina de Prinzmetal. 

Holter en personas sanas 

El monitoreo Holter en pacientes normales puede eviden¬ 
ciar alteraciones electrocardiograficas no patologicas. 
En condiciones normales se pueden observar curvas de 
frecuencia diurna mas elevadas que durante la fase noc- 
turna del sueno, la cual se encuentra influenciada por el 
tono simpatico y parasimpatico. De igual forma, la arrit- 
mia sinusal (alternancia de aceleracion y desaceleracion 
de la frecuencia cardfaca relacionada con la respiration), 
es mucho mas frecuente en jovenes, y se atenua con la 
edad a 6% en mujeres sanas menores de 40 anos. 

El influjo de la hipertonfa vagal post-prandial y nocturna 
puede favorecer la presentation de algunos eventos 
electricos. Pueden documentarse pausas sinusales de 
1,5 a 2 segundos, usualmente precedidas de una leve 
aceleracion del ritmo sinusal. De igual forma, se pue¬ 
den observar bloqueos de primer grado y fenomenos de 
Wenckebach, de predominio en los deportistas. 

Las extrasfstoles auriculares se pueden presentar durante 
toda la vida y aumentar con la edad. Igualmente, la taquicar- 
dia atrial de menos de 10 complejos y en numero inferior de 
dos, puede observarse en personas mayores de 60 anos. 
Se puede considerar normal la presencia de 10 extrasfsto¬ 
les atriales antes de los 40 anos, hasta 100 entre los 40 y 
60 anos, y menos de 1.000 despues de los 60 anos. 

Las extrasfstoles ventriculares monomorficas aisladas, se 
pueden evidenciar hasta en el 50% de los pacientes sanos; 
mas aun, en mayores de 50 anos pueden observarse dimor- 


fismos. En resumen, se puede considerar como normal la 
presencia de hasta 100 extrasfstoles ventriculares antes de 
los 50 anos sin fenomenos repetitivos, menos de 200 des¬ 
pues de los 50 anos, y la de una dupleta por cada 100 ex¬ 
trasfstoles ventriculares. De todas formas, cada caso debe 
analizarse de manera individual para asf determinar si este 
tipo de arritmias es percibido por el paciente y en ese caso 
pueden adquirir algun valor en la evaluacion del paciente. 

Holter y arritmias supraventriculares 

El registro Holter permite documentar ritmos paroxfs- 
ticos, sobre todo si estos eventos tienen alta probabi- 
lidad de repetirse durante las 24 horas, con la utilidad 
adicional de poder correlacionarlos con los sfntomas 
del paciente durante la vida diaria. Las alteraciones del 
ritmo susceptibles de registro en el monitoreo Holter 
incluyen: disfuncion sinusal o enfermedad del nodo sin¬ 
usal (bradicardia, pausas sinusales diurnas mayores a 
tres segundos, sfndrome de bradicardia-taquicardia), 
fibrilacion auricular, flutter atrial paroxfstico, taquicardia 
atrial, taquicardias por reentrada aurfculo-ventriculares 
(vfas accesorias ocultas), sfndromes de preexcitacion, 
taquicardias por reentrada intranodal, trastornos en la 
conduction aurfculo-ventricular, entre otras. 

Holter y arritmias ventriculares 

La deteccion de extrasistolia ventricular luego de la pri- 
mera semana post-infarto, permite estratificar el riesgo 
de muerte subita en pacientes con enfermedad coronaria 
que han padecido un evento agudo. Se estima que la de¬ 
teccion post-infarto de mas de 10 extrasfstoles ventri¬ 
culares por hora, aumenta el riesgo de mortalidad 2,5 a 
4 veces. De igual forma, la presencia de dupletas y epi- 
sodios de taquicardia ventricular, se asocia con mortali¬ 
dad hasta en 12% en este mismo grupo de pacientes. Al 
igual que en eventos coronarios agudos, la extrasistolia 
ventricular y los episodios de taquicardia ventricular no 
sostenida en pacientes con insuficiencia cardfaca, tam- 
bien se relacionan con aumento de la mortalidad. 

En patologfas como la cardiopatfa hipertrofica, la au- 
sencia de arritmias ventriculares tiene un buen valor 
predictivo negativo de muerte subita. En las valvulo- 
patfas, la complejidad y el pronostico de la arritmia se 
correlacionan con la severidad de la disfuncion ventri¬ 
cular. En los pacientes con cardiopatfa chagasica, estu- 
dios brasileros sugieren que las arritmias ventriculares 
son predictores de muerte subita arritmogenica. 
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Hotter y segmento ST 

Puede ser util en la deteccion de isquemia miocardi- 
ca correlacionada con eventos dolorosos del paciente, 
pero llama la atencion que el 75% de estos eventos 
pueden ser asintomaticos (isquemia silente). 

El monitoreo Holter de 24 horas no tiene una aplicacion 
de rutina en el seguimiento de fenomenos isquemicos, 
basicamente por limitaciones tecnicas en el analisis del 
segmento ST, cambios de posicion, factores metabolicos 
e hiperventilacion, entre otros. Ademas, si bien es cierto 
que el registro Holter es mas fisiologico, no aporta infor¬ 
mation adicional en comparacion con la prueba de esfuer- 
zo. Sin embargo; puede ser util en situaciones especiales 
tales como la angina de Prinzmetal y en la correlacion de 
los sfntomas con la actividad cotidiana (Figura 1). 


Para el calculo de la variabilidad de la frecuencia cardfa- 
ca, se introdujeron varios metodos, entre ellos los de 
dominio en el tiempo y la frecuencia: 

• Dominio en el tiempo: 

- SDNN: desviacion estandar de todos los intervalos RR. 

- SDANN: desviacion estandar de la media de los inter¬ 
valos RR agrupados en intervalos cortos. 

- pNN50: variabilidad latido a latido midiendo el por- 
centaje de ciclos adyacentes que difieren en mas de 
50 mseg. 

- r-MSSD: rafz cuadrada de la media de la diferencia al 
cuadrado entre latidos adyacentes. 



Figura 1 . Trastorno de la repolarizacidn con cambios dinamicos, sin correlacion con sintomas. Estos hallazgos pueden 
sugerir isquemia silente. 

V_ 


Hotter y variabilidad de la frecuencia 
cardiaca 

La variabilidad de la frecuencia cardiaca se define como 
la variation que ocurre en el intervalo de tiempo entre 
latidos consecutivos. Este marcador tiene la capacidad 
de proveer information sobre las condiciones fisiolo- 
gicas y patologicas de la actividad autonomica, con la 
posibilidad de estratificar el riesgo, y esta directamente 
relacionada con la interaction del sistema cardiorres- 
piratorio y la influencia del sistema neurovegetativo. 
El monitoreo Holter es muy util para el analisis de la 
variabilidad de la frecuencia cardiaca partiendo de los 
intervalos RR. 


• Dominio en la frecuencia: 

- HF (high frecuency): bajo dependencia del parasimpa- 
tico. Representa las variaciones ventilatorias. 

- LF (low frecuency): moduladas por el simpatico, aun- 
que tambien por el parasimpatico. 

- VLF (very low frecuency): posiblemente se relaciona 
con el sistema vasomotor periferico, el termorregula- 
dory el de renina-angiotensina-aldosterona. 

- Relacion LF/HF: relacion entre el tono simpatico y pa¬ 
rasimpatico. 
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□iferentes estudios encontraron que la variabilidad de 
la frecuencia cardfaca es un factor pronostico y pre- 
dictivo de mortalidad por muerte subita y taquicardia 
ventricular, posterior al infarto agudo del miocardio, 
temprano (2 a 3 dfas), antes del egreso hospitalario (1 
a 3 semanas) y algunos trabajos sugieren que incluso a 
6 y 12 meses despues del evento coronario agudo. 

La disminucion del SDNN por debajo de 50 mseg (para 
otros autores menor de 70 mseg) define pacientes con 
alto riesgo de muerte subita con un riesgo relativo 5,3 
veces mas alto que en aquellos con variabilidad de la 
frecuencia cardfaca normal (mayor a 100 mseg). 

Los pacientes con insuficiencia cardfaca evidencian una dis¬ 
minucion del tono parasimpatico y muestran discordancia 
entre el aumento de la frecuencia cardfaca con disminucion 
de la variabilidad de la frecuencia cardfaca, lo que refleja 
hipertonfa simpatica. De igual forma, se ha demostrado 
una disminucion de la variabilidad de la frecuencia cardfa¬ 
ca en pacientes con cuadro de muerte subita con SDNN 
de 52 +/- 6,1 mseg en los no sobrevivientes contra 78 
+/- 25,5 mseg entre los sobrevivientes, mientras que en 
pacientes normales el SDNN fue de 155,2 +/- 54 mseg. 

En otros trabajos la variabilidad de la frecuencia cardfaca 
tambien puede ser un factor pronostico de morbi-mor- 
talidad en patologfas tales como: neuropatfa diabetica, 
trasplante cardfaco, cardiopatfa chagasica, hiperten- 
sion arterial esencial, etc. No obstante, se necesitan 
mas estudios que den soporte a su utilidad. 


Indicaciones del test de Holter 

En la actualidad, la electrocardiograffa ambulatoria permi- 
te identificar y cuantificar la presencia de latidos ectopicos 
ventriculares y auriculares, arritmias sostenidas tanto 
ventriculares como supraventriculares, bradiarritmias y 
trastornos de la conduction. Los factores moduladores 
descritos con anterioridad, se pueden explorar a traves de 
los cambios transitorios que se presenten en el segmento 
ST, de las modificaciones en ei intervalo QT o de las altera- 
ciones en la variabilidad de la frecuencia cardfaca. 

A continuation se citan las indicaciones de la electrocar¬ 
diograffa ambulatoria bajo tres aspectos diferentes: 

* Diagnostico y evaluacion de sfntomas de orfgen cardfaco. 

* Evaluacion pronostica y estratificacion del riesgo. 

* Evaluacion de intervenciones terapeuticas. 

Diagnostico y evaluacion de sintomas 
de origen cardiaco 

Clase I 

* Pacientes con sfncope inexplicado, episodios de sfn- 
cope cercano (presfncope) o mareos episodicos sin una 
causa obvia. 

* Pacientes con palpitaciones recurrentes e inexplica- 
bles en quienes la historia clfnica sugiera como causa a 
una arritmia (Figuras 2 a la 11). 
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Figura 5. Taquicardia ventricular polimorfica no sostenida en una paciente con muerte subita y sindrome de OT largo 
congenita. 
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Figura 6. Taquicardia ventricular polimorfica que degenera en fibrilacion ventricular en un paciente con sincope inexpli- 
cado. 
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Figura 7. Lesion subendocardica evidente en el tercer canal. 
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Figura 11. Paciente de 62 anos con 
taquicardias paroxisticas, en quien se 
documento fibrilacidn auricular rapida 
con conduccibn aberrante. 


Clase llfl 

• Pacientes con sfntomas sugestivos de espasmo co- 
ronario o angina variante (Prinzmetal). 

• Pacientes con taquicardia sinusal inexplicable con 
historia clinica, examen ffsico, electrocardiograma y 
datos de laboratorio que no permitan establecer un 
diagnostic apropiado* 

Clase IIB 

• Pacientes con disnea episodica, dolor toracico o fa- 
tiga inexplicables. 

• Pacientes con eventos neurologicos en quienes se 
sospeche fibrilacion o flutter auricular. 

• Pacientes con sfntomas como presfncope, sfncope, 
mareos o palpitaciones en quienes se identifique con 
anterioridad una causa diferente a una arritmia, cuando 
el tratamiento para dicha condicion no ha sido eficaz. 

• Evaluacion de pacientes con dolor toracico que 
no pueden hacer ejercicio (especialmente cuando 


otros recursos como la perfusion miocardica o la 
ecocardiograffa de estres farmacologica no estan 
disponibles). 

• Evaluacion preoperatoria en pacientes que seran 
sometidos a cirugfa vascular periferica que no pueden 
ejercitarse (especialmente cuando otros recursos 
como perfusion miocardica o ecocardiograffa de estres 
farmacologica no se encuentren disponibles). 

• Pacientes con enfermedad coronaria conocida y dolor 
toracico atfpico. 

• Evaluacion de la respuesta ventricular en pacientes 
con fibrilacidn auricular persistente o permanente* 

• Evaluacion de pacientes con apnea del sueno*. 

Clase III 

• Pacientes con presfncope, sfncope, mareos o palpita¬ 
ciones con diagnostico ya establecido. 

• Pacientes con diagnostico de accidente cerebrovas¬ 
cular sin evidencia o sospecha de arritmia. 
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• Evaluation inicial del dolor toracico en pacientes que 
pueden realizar una prueba de esfuerzo. 

• Evaluacion rutinaria en individuos asintomaticos. 

• Pacientes con trastornos electrocardiograficos 
que hagan no interpretables los cambios sugesti- 
vos de isquemia en el segmento ST (bloqueos de 
rama, trastornos de la conduccion intraventricu¬ 
lar, etc.). 

*No clasificadas por las gufas de la AHA/ACC. 

Evaluacion prondstica 
y estratificacion del riesgo 

Clase I 

• Ninguna. 

Clase IIA 

• Posterior a un infarto del miocardio en pacientes con 
disfuncion ventricular*. 

• Pacientes con falla cardfaca* 

• Pacientes con cardiomiopatfa hipertrofica idiopatica*. 

Clase IIB 

• Ancianos con enfermedad coronaria conocida y fac- 
tores de riesgo, que no pueden realizar ejercicio (en 
especial cuando otros recursos como perfusion miocar- 
dica o ecocardiograffa de estres farmacologica no se 
encuentren disponibleslt. 

• Seguimiento de pacientes con disfuncion sinusal co¬ 
nocida o con trastornos del sistema de conduction! 

• Pacientes sintomaticos con prolapso valvular mi¬ 
tral, intervalo QT prolongado o sfndromes de pre- 
excitaciont. 

• Pacientes con enfermedad coronaria conocida 
que no han sido revascularizados y tienen isquemia 
activat. 

• Pacientes con enfermedad vascular periferica conocida 
que seran sometidos a un procedimiento quirurgico. 

*Clase IIB segun las gulas de la AHA/ACC. 

*t Recomendacion no clasificada por las gulas de la AHA/ACC. 


Clase III 

• Pacientes en post-infarto del miocardio con funcion 
ventricular normal. 

• Evaluacion prequirurgica de arritmias en pacientes 
que seran sometidos a cirugfa no cardfaca. 

• Evaluacion pronostica o de estratificacion de la neu- 
ropatfa diabetica. 

• Pacientes con enfermedad valvular. 

• Pacientes con hipertension sistemica e hipertrofia 
ventricular izquierda. 

• Pacientes con apnea del sueno. 

• Pacientes con antecedente de contusion miocardica. 

• Pacientes con trastornos del ritmo que imposibilitan 
el analisis de la variabilidad de la frecuencia cardfaca 
(ejemplo: fibrilacion auricular). 

Evaluacion de intervenciones 
terapeuticas 

Clase I 

• Evaluar la respuesta a medicamentos antiarrftmicos 
cuando el patron basal de la arritmia ya ha sido bien 
establecido. 

• Evaluacion de sfntomas frecuentes como palpitacio- 
nes, presfncope o sfncope con el fin de establecer la 
funcion de ciertos dispositivos (marcapasos, cardiodes- 
fibriladores) al excluir por ejemplo inhibicion por mio- 
potenciales o taquicardia mediada por marcapasos. En 
esta situation es posible la reprogramacion de parame- 
tros tales como la respuesta de frecuencia o el cambio 
de modo automatico. 

• Evaluacion de fallas de dispositivos (marcapasos, 
etc.) cuando la interrogation convencional no ha per- 
mitido el diagnostico. 

• Evaluacion de la respuesta a la terapia farmacologica 
como terapia adyuvante en pacientes con un cardiodes- 
fibrilador implantable. 

• Evaluacion de terapia anti-isquemica en pacien¬ 
tes con isquemia activa que no han sido revascu¬ 
larizados*. 
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Clase llfl 

• Para detectar posibles respuestas pro-arrftmicas 
en pacientes con alto riesgo que estan recibiendo una 
terapia antiarrftmica. 

Clase IIB 

• Para evaluar el control de respuesta ventricular en 
pacientes con fibrilacion auricular. 

• Para documentar arritmias no sostenidas, recurren- 
tes o asintomaticas en pacientes que reciben terapia 
antiarrftmica en forma ambulatoria. 

• En la evaluacion de la funcion post-quirurgica inme- 
diata del dispositivo, en pacientes sometidos a implante 
de marcapasos o cardiodesfibrilador, como alternativa 
o en forma conjunta a la telemetrfa. 

• Evaluacion de la incidencia de arritmias supraventri- 
culares en pacientes portadores de un cardiodesfibri¬ 
lador implantable. 

• Para evaluar el control de la frecuencia en pa¬ 
cientes con taquicardia sinusal inapropiada, estados 
hiperadrenergicos y en casos de prolapso valvular 
mitral'"'. 

Clase III 

• Evaluacion de un marcapasos o de un cardiodesfi¬ 
brilador disfuncionante cuando la interrogacion del 
dispositivo, el electrocardiograma u otros metodos ya 
establecieron el diagnostico. 

• Evaluacion de rutina de pacientes con dispositivos 
cardfacos implantables. 

'"'Recomendacion no clasificada por las gufas de la AHA/ 
ACC. 
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Electrocardiograma de serial 

promediada 


Francisco A. Villegas G., MD. 


El electrocardiograma de serial promediada fue desarrollado hace cerca de 25 anos con el fin de co- 
rregir la relacion ruido-senal que se presentaba durante la toma del electrocardiograma de superficie. 
De esta forma se mejoro la identificacion de senales de baja amplitud (nivel de microvoltios) al final del 
complejo QRS; estas senales se conocen como potenciales tardfos. 

Los potenciales tardfos representan zonas de activacion regional retardada y, por lo tanto, sirven 
como un marcador de sustrato electrofisiologico para la presentacion de taquicardias ventriculares 
por el mecanismo de reentrada. Por este motivo, el electrocardiograma de serial promediada se uti- 
liza en la practica clfnica como un instrumento para detectar aquellos pacientes que estan en riesgo 
de desarrollar taquicardia ventricular sostenida. A pesar de que multiples estudios demuestran que 
aquellos pacientes con un electrocardiograma de serial promediada alterado tienen mayor riesgo para 
el desarrollo de arritmias ventriculares, el valor predictivo positivo de la prueba es bastante modesto 
y puede fluctuar entre 20% y 25%. Por el contrario, el valor predictivo negativo de este examen es 
extremadamente alto, mayor al 90% en la mayorfa de los estudios. De esta forma, uno de los principa- 
les usos del electrocardiograma de serial promediada consiste en la identificacion de pacientes de bajo 
riesgo de eventos arrftmicos ventriculares, lo cual permite realizar una estratificacion no invasiva del 
riesgo y evitar que muchos pacientes se sometan de forma innecesaria a estudio electrofisiologico. 

Aspectos tecnicos 

El ruido (interferencia) en los electrocardiogramas ortogonales, varfa entre 8 y 10 microvoltios y se 
genera por la actividad electrica del musculo esqueletico. En condiciones normales, las senales que 
identifican aquellos pacientes con riesgo de presentar taquicardia ventricular se encuentran ocultas 
por los niveles de ruido en mention. El proposito del promedio de senales es mejorar la relacion senal- 
ruido con el fin de facilitar la detection de potenciales bioelectricos de baja amplitud. 

Las senales pueden ser promediadas por tecnicas que se basan en tiempo o en reconocimiento espa- 
cial. Los sistemas disponibles en el comercio utilizan el promedio temporal, el cual reduce la cantidad 
de ruido aleatorio o no relacionado con las senales verdaderas del complejo QRS. 

Con el fin de que la realization de un promedio de senales se haga en forma efectiva, deben cumplirse 
algunos requisitos: 


V. 
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1. La serial de interes debe ser repetitiva e invariable. 

2. La serial de interes debe identificarse en un momento 
especffico (tal como el pico del complejo QRS), que le 
permita ser facilmente identificable y servir como re¬ 
ferenda temporal para el algoritmo que realiza el pro- 
medio. 

3. La serial de interes y el ruido deben ser independien- 
tes y permanecer asf mientras se obtiene el promedio. 

El metodo que se utiliza para reducir la cantidad de rui¬ 
do y por lo tanto, poder identificar senales cardfacas 
de pequena magnitud es la realizacion de un promedio 
de las senales que se obtuvieron. La adquisicion del 
electrocardiograma de serial promediada se realiza la 
mayorfa de las veces utilizando un sistema de derivadas 
ortogonales bipolares (Figura 1). 



La derivada X debe localizarse a nivel del cuarto espacio 
intercostal derecho e izquierdo con la Ifnea axilar media. 
La derivada Y debe localizarse entre la parte superior 
del manubrio esternal y la cresta iliaca izquierda o la 
parte superior de la pierna izquierda. La derivada Z debe 
ubicarse entre el cuarto espacio intercostal con Ifnea 
paraesternal izquierda (el mismo sitio donde se coloca 
V2 en el electrocardiograma de superficie convencional) 
y en la posicion directamente posterior (en la espalda 
del paciente) a nivel del borde izquierdo de la columna 
vertebral (Figura 2). 



Figura 2. Posicion de algunas de las derivaciones que 
se utilizan en el electrocardiograma de serial promedia¬ 
da. Notese la diferencia que existe con la posicion de 
las derivaciones en el electrocardiograma convencional 
(Cortesia Fundacion Cllnica Abood Shaio], 

\ ___ 

La tecnica fundamental que se emplea para incremen- 
tar la relacion senal-ruido en el electrocardiograma de 
serial promediada, involucra la obtencion de un prome¬ 
dio de los complejos QRS durante un tiempo especffico. 
Esta tecnica requiere la detection y alineacion de una 
serie de complejos QRS en forma secuencial. 

De esta forma, la presencia de ruido, es decir de sena¬ 
les que no se encuentren sincronizadas con el complejo 
QRS, se descarta. A medida que el nivel de ruido dismi- 
nuye, pueden identificarse las senales de baja amplitud 
que aparecen en varios latidos consecutivos. 

El ruido se reduce en forma proporcional a la rafz cua- 
drada del numero de complejos QRS que se hayan pro- 
mediado. Por ejemplo, si se utiliza el promedio de 400 
latidos, el nivel de ruido disminuye aproximadamente 20 
veces. La tecnica de obtencion de promedios requiere 
que solamente se analicen complejos QRS que tengan 
la misma morfologfa; por ende, los latidos ventriculares 
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prematuros y aquellos latidos que conduzcan con abe- 
rrancia deben excluirse del analisis. 

La selection de los complejos QRS adecuados se realiza 
con base en una plantilla que el aparato ejecuta median- 
te un algoritmo predeterminado. Por medio de esta, 
el sistema puede comparar un latido que se considers 
como normal con los latidos sucesivos y asf identificar 
solamente los que tienen una correlation muy alta en 
cuanto a morfologfa con el latido que se tiene como 
plantilla. 

Junto con el promedio de la senales se utilizan filtros di- 
gitales con el fin de optimizar aun mas la disminucion del 
ruido y mejorar la identificacion del comienzo y el final 
de los complejos QRS. Los filtros que mas se emplean 
son bidireccionales. El componente de alto paso de este 
filtro remueve la actividad de baja frecuencia (usual- 
mente menor a 25-40 Hz) causando solo una minima 
atenuacion de los componentes de alta frecuencia. Los 
filtros de bajo paso remueven el ruido de alta frecuen¬ 
cia (usualmente mayor a 250 Hz) como el causado por 
miopotenciales, especialmente los que se originan a ni- 
vel de los musculos pectorales. 

Con el fin de optimizar la reduction de ruido, la adquisi- 
cion del electrocardiograma de serial promediada debe 
realizarse en un cuarto tranquilo y despues de que el 
paciente haya tenido algunos minutos para relajarse. 
En la mayorfa de los casos la adquisicion de las senales 
debe hacerse hasta que se alcance un nivel lo suficien- 
temente bajo de ruido (de 0,3 a 0,5 microvoltios). Con 
frecuencia esto puede lograrse luego de realizar el pro¬ 
medio de entre 200 y 300 latidos do cual toma gene- 
ralmente alrededor que cinco minutos). Este tiempo de 
obtencion de serial debe ser suficiente para lograr un 
nivel de ruido aceptablemente bajo. Los tiempos de una 
sesion pueden ser mucho mas largos (de hasta 10 a 20 
minutos) en aquellos pacientes que se presentan con 
fibrilacion auricular o con latidos ectopicos frecuentes 
(Figuras 3 y 4). 

Fisiopatologia de los potenciales 
tardios 

Los potenciales tardfos que se registran durante la 
realization de electrocardiogramas de serial promedia¬ 
da a partir de la superficie corporal, parecen ser una 
manifestation de la activacion regional retardada en un 
punto especffico del miocardio. El retardo en la activa¬ 


cion puede ser el resultado de una via de excitation que 
se ha alargado, de una disminucion en la velocidad de 
conduction o de ambos fenomenos. 

La mayorfa de los infartos del miocardio no resultan en 
una necrosis transmural completa, sino que dejan cierta 
cantidad de miocardio viable que se encuentra rodeado 
por miocardio muerto. Dicha distribution no solamente 
crea barreras que hacen mas largas las vias de excita¬ 
cion, sino que tambien genera patrones de activacion 
que son asincronicos y heterogeneos, y causan una al¬ 
teration en el acoplamiento electrico normal entre las 
celulas y ademas una disruption de la orientation para- 
lela que tienen los haces de celulas miocardicas. Estos 
patrones heterogeneos de activacion se manifiestan 
como senales fragmentadas y de baja amplitud en los 
electrogramas locales extracelulares. Esta alteration 
se asocia con la initiation y perpetuation de taquicardia 
ventricular por mecanismo de reentrada. 


( -\ 



Figura 3. Resultado de las tres derivaciones X, Y y Z 
una vez se han sometido las senales a los filtros de bajo 
y alto paso. 
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A pesar de que la aparicion de potenciales tardfos refleja 
un sustrato para la genesis de taquicardia ventricular 
sostenida, solo unos cuantos pacientes con evidencia de 
retardo en la activacion miocardica demostrada por la 
presencia de dichos potenciales, desarrollan arritmias 
ventriculares en el futuro. Esto sugiere que deben existir 
otros mecanismos adicionales (isquemia, complejos ven¬ 
triculares prematuros o actividad anormal del sistema 
nervioso autonomo) que son necesarios para la iniciacion 
y el mantenimiento de este tipo de arritmias. 

Criterios de interpretation y 
clasificacion 

Los criterios para interpretar el electrocardiograma de 
serial promediada dependen en gran medida de un recono- 
cimiento exacto del comienzo y el final del complejo QRS. 

La mayorfa de los estudios utilizan la magnitud del vec¬ 
tor que se obtiene al unificar las derivadas ortogonales 


X, Y y Z; a este vector se le denomina QRS filtrado y 
facilita la detection del comienzo y el final del QRS. 

El analisis del dominio de tiempo es el que mas se 
utiliza para interpretar electrocardiogramas de 
serial promediada. Se realizan, en general, tres 
mediciones: la duracion del QRS filtrado (fQRS), el 
voltaje medio de la rafz cuadrada de los ultimos 40 
mseg del QRS filtrado (RMS40) y la duracion de las 
senales de baja amplitud (aquellas menores a 40 
microvoltios). 

Se han propuesto diferentes criterios de normalidad 
los cuales se basan en el uso de diferentes tecnicas 
y filtros. El Task Force en electrocardiograma de serial 
promediada, recomienda los siguientes valores para in¬ 
terpretar un estudio como anormal: 

1. Duracion del fQRS mayor a 114 mseg. 

2. RMS40 mayor o igual a 20 microvoltios. 

3. Duracion del segmento de senales de baja amplitud (aque¬ 
llas menores a 40 microvoltios) menor o igual a 38 mseg. 

El parametro mas importante para analisis son las anor- 
malidades en el fQRS. Algunos investigadores sugieren 
hacer dos e incluso tres mediciones de estos parame- 
tros con el fin de clasificar el electrocardiograma de 
serial promediada como normal o anormal; sin embar¬ 
go, no se ha demostrado que esta practica aumente la 
especificidad del estudio. 

En algunos estudios tales como el CAST, se sugiere 
que un valor de fQRS superior a 120 mseg permite 
diferenciar mejor a los pacientes de riesgo que el valor 
tradicionalmente recomendado de 114 mseg. 

En el electrocardiograma de serial promediada se han 
empleado otras tecnicas diferentes del dominio de 
tiempo con el fin de mejorar la identificacion de los 
potenciales tardfos y la exactitud predictiva de este 
examen. El analisis espectral del electrocardiograma de 
serial promediada, toma ventaja de las diferencias en 
las caracterfsticas de frecuencia entre los potenciales 
tardfos y el complejo QRS y el segmento ST. Esta tecni- 
ca permite la identificacion de equivalentes a los poten¬ 
ciales tardfos dentro del complejo QRS. La combination 
del analisis espectral junto con las tecnicas de dominio 
tiempo, muestran ser mejores que cualquiera de los 
dos metodos en forma individual. 








































Libro de Electrocardiografi'a 


Aplicaciones clinicas del 
electrocardiograma de seiial 
promediada 

La relacion que existe entre los potenciales tardfos 
y la taquicardia ventricular, inicialmente se estable- 
cio en pacientes con enfermedad cardfaca isquemi- 
ca, dentro de los cuales existfan algunos en quienes 
era posible inducir taquicardia ventricular durante el 
estudio electrofisiologico y algunos en quienes la in¬ 
duction de taquicardia ventricular no fue posible. El 
electrocardiograma de serial promediada fue anormal 
en el 70% al 80% de los pacientes en quienes se lo- 
graba inducir taquicardia ventricular en contraste con 
solo 10% a 15% de aquellos pacientes en quienes la 
induction de taquicardia ventricular no fue posible. A 
partir de estos hallazgos se ha estudiado la utilidad 
del electrocardiograma de serial promediada en mu- 
chos tipos de pacientes. 

Estratificacion del riesgo despues 
del infarto del miocardio 

Los estudios iniciales acerca de la significancia pro- 
nostica del electrocardiograma de serial promedia¬ 
da luego de infarto del miocardio, se iniciaron en la 
decada de los ochenta antes del uso masivo de los 
agentes trombolfticos. Estos estudios reportaron 
que los potenciales tardfos se encontraban en el 
20% al 50% de los pacientes que habfan sufrido 
un infarto del miocardio y que eran mas comunes en 
aquellos pacientes con historia de infarto de cara 
inferior. Como la pared postero-inferior se despola- 
riza en forma mas tardfa durante el ciclo cardfaco, 
la activacion retardada a este nivel es mas visible 
al final del QRS durante el electrocardiograma de 
serial promediada. Los retardos de la activacion a 
nivel de la pared anterior pueden no dar origen a 
potenciales tardfos facilmente visibles durante este 
estudio; por este motivo se llevan a cabo diferentes 
experimentos con el fin de tratar de determinar la 
existencia de potenciales tardfos intra QRS que pu- 
diesen representar una activacion retardada a nivel 
de la pared anterior. 

A pesar de la relacion que existe entre la historia de 
infarto del miocardio y la presencia de potenciales 
tardfos, este estudio tiene un valor predictivo posi¬ 
tive bajo (alrededor del 20% al 25%), similar al de 
otros estudios no invasivos. 


Estratificacion en pacientes 
sometidos a terapia trombolitica 

Numerosos estudios evaluaron el impacto que tiene la 
terapia trombolitica sobre la utilidad del electrocar¬ 
diograma de serial promediada. Estas investigaciones 
demuestran que en aquellos pacientes que recibieron 
terapia trombolitica, la posibilidad de identificar po¬ 
tenciales tardfos es menor que en quienes no la han 
recibido (5% vs. 23%). Incluso dentro del grupo de 
pacientes sometidos a terapia trombolitica, la presen¬ 
cia de un vaso ocluido luego de instaurada la terapia se 
asocia con la aparicion de potenciales tardfos; por el 
contrario, en quienes la terapia trombolitica fue exitosa 
y se obtuvo un vaso permeable, la aparicion de dichos 
potenciales es muchfsimo menor. 

Un subestudio del CAST, trato de determinar si la 
significancia pronostica de un electrocardiograma de 
serial promediada anormal, medido luego de un infar¬ 
to de miocardio, se ve influenciada por la reperfusion 
coronaria (bien sea con terapia trombolitica o con an- 
gioplastia). En este estudio se compare el valor pre¬ 
dictivo del electrocardiograma de serial promediada en 
pacientes con y sin angioplastia o trombolisis previa. 
El seguimiento promedio fue de 10 meses y se presen- 
taron eventos arritmicos en el 4,2% de los pacientes. 
La posibilidad de que el electrocardiograma de serial 
promediada fuera anormal, era menor en aquellos pa¬ 
cientes sometidos a terapia trombolitica o angioplastia 
(9,4%) en comparacion con aquellos que no recibieron 
ninguna de esas dos terapias (14,9%). Sin embargo, 
a pesar de la variation en la posibilidad de tener po¬ 
tenciales tardfos positivos luego del infarto, el valor 
predictivo del electrocardiograma de senal promediada 
no vario entre los pacientes con y sin terapia de re¬ 
perfusion. Por tanto, puede concluirse que el electro¬ 
cardiograma de serial promediada anormal predice un 
incremento en la incidencia de arritmias independien- 
temente de si se utiliza una terapia de reperfusion en 
forma previa. 

Despues de la reperfusion el electrocardiograma de 
serial promediada normal es un indicador de mejorfa en 
la funcion de la pared ventricular en quienes se logra 
permeabilizar la arteria relacionada con el infarto. De 
igual forma, aquellos con potenciales tardfos positivos, 
tienen menor probabilidad de presentar mejorfa en la 
funcion de la pared, incluso si hay una arteria relaciona¬ 
da con el infarto permeable. 
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Estratificacion del riesgo en 
pacientes con disfuncion del 
ventri'culo izquierdo 

En el estudio MUSTT se evaluo la utilizacion del electro- 
cardiograma de serial promediada con el fin de identificar 
pacientes de alto riesgo para taquicardia ventricular entre 
aquellos con disfuncion del ventrfculo izquierdo. En un sub- 
estudio de ese trabajo, se evaluo el valor predictivo del elec- 
trocardiograma de serial promediada en 1.096 pacientes. 
La presencia de potenciales tardfos constituyo un predictor 
significativo de muerte por arritmias o muerte de origen 
cardfaco. Mas aun, la presencia de taquicardia ventricular 
inducible durante el estudio electrofisiologico, no confirio 
mayor valor pronostico a los hallazgos del electrocardio- 
grama de serial promediada. Por otro lado, la ausencia de 
potenciales tardfos se asocio con un excelente pronostico. 

En un estudio preliminar del CABG Patch, se utilizo el 
electrocardiograma de serial promediada para identifi¬ 
car pacientes con disfuncion ventricular severa (frac¬ 
tion de eyeccion menor al 36%) quienes estuviesen en 
alto riesgo para arritmias ventriculares. Se compararon 
258 pacientes con electrocardiograma de serial pro¬ 
mediada anormal contra 123 cuya prueba era normal. 
La mortalidad a tres ahos fue dos veces mas alta entre 
aquellos con resultados anormales en el electrocardio¬ 
grama de serial promediada (28% vs. 14%). 

Estratificacion del riesgo en 
pacientes con cardiopatia no 
isquemica 

El sustrato para los potenciales tardfos en la cardiopatia 
isquemica, se localiza en regiones dentro del area infar- 
tada o rodeadas por esta. En la cardiopatia no isquemica 
el proceso suele ser global y afecta todo el ventrfculo. 

Los resultados del electrocardiograma de serial pro¬ 
mediada en este tipo de pacientes han sido inconsis- 
tentes. Algunos de ellos muestran que la presencia 
de potenciales tardfos, podrfa ser un marcador de 
mortalidad o necesidad de trasplante prioritario en 
estos pacientes (supervivencia del 95% a 12 meses 
en aquellos con estudio normal vs. 39% en quienes 
tenfan potenciales tardfos positivos). Sin embargo, 
otros estudios realizados en poblaciones similares, no 
determinaron que el electrocardiograma de serial pro¬ 
mediada tuviera utilidad como predictor de mortalidad 
en ese grupo de pacientes. 


□iagnostico de displasia 
arritmogenica del ventri'culo 
derecho 

Esta entidad fue una de las primeras patologfas en las 
cuales se describio la presencia de potenciales tar¬ 
dfos positivos. Se ha dado valor al electrocardiogra¬ 
ma de sehal promediada en este contexto, especial- 
mente como un metodo para diferenciar las formas 
tempranas de displasia arritmogenica del ventrfculo 
derecho (donde la demostracion de infiltration grasa 
del ventrfculo puede ser diffcil) de aquellos pacientes 
con episodios de taquicardia ventricular que se ori- 
ginan en el tracto de salida del ventrfculo derecho 
(taquicardias sensibles a adenosina) y que tienen 
corazon sano. 

Evaluacion de pacientes con 
sincope de origen desconocido 

El sfncope tiene multiples causas de origen y su estu¬ 
dio puede ser diffcil de abordar por parte del clfnico, 
quien debe decidir si se trata de un evento benigno 
probablemente con un origen extra-cardfaco o de un 
sfncope cardiogenico, en el cual la posibilidad de pa¬ 
tologfas que amenacen la vida es mayor. 

De acuerdo con el tipo de pacientes a evaluar, los epi¬ 
sodios de taquicardia ventricular pueden ser la causa 
de sfncope no explicado hasta en un 15% a 35% de 
los casos. En este contexto el uso del electrocardio¬ 
grama de sehal promediada, podrfa ser util para iden¬ 
tificar pacientes de bajo riesgo para desarrollar taqui¬ 
cardia ventricular (es decir, aquellos con potenciales 
tardfos negativos), ya que un examen normal tiene un 
valor predictivo negativo del 90%, lo que permitirfa 
seleccionar un grupo de pacientes en quienes quiza no 
serfa necesario efectuar estudios invasivos mas agre- 
sivos con el fin de tratar de demostrar la taquicardia 
ventricular. 

Evaluacion de pacientes con 
taquicardia ventricular no sostenida 

El electrocardiograma de sehal promediada se ha estu- 
diado en pacientes con historia de taquicardia ventricu¬ 
lar no sostenida. En estos casos la utilidad de este exa¬ 
men radica en su alto valor predictivo negativo (mayor 
al 90%). Por lo tanto, algunos emplean este examen 
como un elemento de tamizaje con el fin de definir quie- 
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nes no deben ser llevados a estudio electrofisiologico, 
como parte de su estudio de taquicardia ventricular. 

El electrocardiograma de serial promediada podrfa ser 
util en otros contextos clfnicos tales como la determi¬ 
nation del exito de una cirugfa de arritmias o de una 
terapia con medication antiarritmica, en la deteccion 
de isquemia miocardica o en la determination de re¬ 
perfusion, al igual que en la deteccion de rechazo en 
pacientes sometidos a trasplante cardfaco. Sin embar¬ 
go, a pesar de lo atractivo de estos usos, el electrocar¬ 
diograma de serial promediada no puede recomendarse 
de forma absoluta para estas indicaciones hasta que no 
exista un mejor nivel de evidencia al respecto. 

Las siguientes son las recomendaciones del comite de 
expertos del Colegio Americano del Corazon para la uti¬ 
lization del electrocardiograma de serial promediada: 

Indicaciones de valor establecido 

• Estratificacion del riesgo de desarrollar arritmias 
ventriculares sostenidas en pacientes post-infarto del 
miocardio quienes se encuentren en ritmo sinusal y que 
no tengan evidencia electrocardiografica de bloqueo de 
rama o de retardos en la conduction intraventricular. 

• Identification de pacientes con enfermedad cardfaca 
isquemica y sfncope inexplicable en quienes sea probable 
encontrar taquicardia ventricular sostenida inducible. 

Indicaciones de valor clinico, pero en 
las cuales seria deseable una mayor 
evidencia 

• Estratificacion del riesgo de desarrollar arritmias 
ventriculares sostenidas en pacientes con cardiopatfa 
no isquemica. 

• Evaluacion del exito de una cirugfa para el tratamien- 
to de taquicardia ventricular. 

Indicaciones promisorias pero sin buen 
nivel de evidencia en la actualidad 

• Deteccion de rechazo agudo en pacientes con tras¬ 
plante cardfaco. 

• Evaluacion de la eficacia o de los efectos proarrftmi- 
cos de un medicamento antiarrftmico en pacientes con 
arritmias ventriculares. 


• Evaluacion del exito de una intervention farmacologica, 
mecanica o quirurgica para restaurar el flujo coronario. 

No indicado 

• Pacientes con cardiopatfa isquemica y arritmias ven¬ 
triculares sostenidas ya documentadas. 

• Estratificacion del riesgo de desarrollar arritmias 
ventriculares sostenidas en pacientes asintomaticos 
sin enfermedad cardfaca detectable. 

Conclusion 

En resumen, el electrocardiograma de serial prome¬ 
diada es un avance importante dentro de la historia 
del analisis del electrocardiograma. Tiene una utilidad 
clfnica real como indicador no invasivo de riesgo, con 
un valor predictivo negativo notablemente alto, y al 
utilizarse junto con otras tecnicas no invasivas per- 
mite tambien clasificar a cierto grupo de pacientes 
de mayor riesgo para presentar eventos arrftmicos 
ventriculares. Las nuevas indicaciones podrfan ser el 
futuro de esta tecnica; sin embargo se debe esperar a 
tener mayor nivel de evidencia antes de recomendarla 
en forma mas amplia. 
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Generalidades 

Desde el primer marcapasos implantado con exito en humanos en 1958, la tecnologfa ha evolucionado 
de manera notable hasta los dispositivos actuales de pequeno tamano y facil adaptacion para el pa¬ 
ciente, que no solo provocan la estimulacion del corazon, sino que ademas son capaces de reconocer 
la actividad intrfnseca del mismo. 

No obstante, los elementos basicos que constituyen un sistema de estimulacion cardfaca electrica 
artificial aun son los mismos: una baterfa o generador de pulsos, un cable conductor (electrodo), una 
zona de contacto de este con el miocardio (interfase) y un fluido electrico que recorre el circuito 
(corriente de electrones), que despolariza el musculo cardfaco al contraerlo (Figura 1). 
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El uso de la estimulacion electrica se ha extendido y hoy 
en dfa son varias las patologfas que indican la necesi- 
dad de implantar un dispositivo electronic, con lo que 
aumenta cada vez mas la poblacion con marcapasos. 
Ademas, la evidencia actual plantea el uso de disposi- 
tivos mas especializados como cardiodesfibriladores y 
resincronizadores en diferentes entidades de manera 
mas frecuente (Tabla 1). 

Tabla 1 

Indicaciones usuales dc marcapasos 

• > 
□isfuncion del nodo sinusal 

Bloqueo AV 

Bloqueo bifascicular y trifascicular 
Sindrome de hipersensibilidad del seno carotideo 
Bloqueo AV asociado con infarto del miocardio 
Estimulacion post-transplante cardiaco 
Ninos y adolescentes 


Por esto, es importante familiarizarse con su funciona- 
miento, seguimiento y fallas a fin de optimizar el abor- 
daje que se le realice a un paciente con marcapasos. 

El electrocardiograma es un elemento simple, economi- 
co, de facil realizacion y reproducibilidad, y es primor¬ 
dial para evaluar el funcionamiento de un marcapasos. 
Su maxima utilidad se obtiene cuando se establece un 
analisis metodologico adecuado de manera que se pue- 
de adquirir information sobre la patologfa y el ritmo de 
base del paciente, y diagnosticar el sitio y los modos 
de estimulacion, asf como las posibles disfunciones del 
sistema. 

Principios basicos de estimulacion 

En cada pulso del marcapasos, se libera cierta canti- 
dad de corriente electrica constituida por un haz de 
electrones desde el anodo (polo positivo) y recorre el 
electrodo hasta el extremo del mismo. En esta zona, 
la carga de electrones se acumula durante un perfodo 
corto de tiempo, pasando luego al intersticio, con ma¬ 
yor o menor facilidad segun la resistencia que le impon- 
ga el tejido cardiaco a este paso de corriente. 

Luego, a traves de los tejidos y de la misma sangre, el 
flujo de electrones se dirige hacia el catodo (polo negati- 
vo), cerrandose el circuito. En su paso por el intersticio, 
la corriente de electrones dara origen a cargas ionicas 


que al actuar sobre la membrana celular del miocito, 
produciran la despolarizacion y su contraccion; esta ac- 
tividad se vera reflejada en el electrocardiograma. 

Para realizar el analisis del electrocardiograma de un 
paciente con marcapasos, es importante conocer dife¬ 
rentes conceptos y terminos, claves en el entendimien- 
to de la estimulacion cardfaca artificial; estos son: 

• Estimulacion: ocurre en el momento en que el mar¬ 
capasos libera la corriente de electrones y viaja has¬ 
ta el miocardio. Esto se conoce como «disparo» del 
marcapasos y se represents en el electrocardiograma 
como una deflexion perpendicular a una linea isoelectri- 
ca llamada espiga del marcapasos. 

• Salida: es la cantidad de energfa en miliamperios 
(mA) o voltios (V) que produce la fuente o baterfa del 
marcapasos. 

• Ancho de pulso: es el tiempo en milisegundos (mseg) 
que dura el impulso del marcapasos en contacto con el 
miocardio. 

• Captura: se refiere a la estimulacion exitosa del mio¬ 
cardio debida al impulso del marcapasos, que results en 
despolarizacion. Se evidencia en el electrocardiograma por 
una espiga de marcapasos seguida por un complejo auri¬ 
cular o ventricular, dependiendo de la camara estimulada. 

• Umbral de captura o de estimulacion: es la menor can¬ 
tidad de energfa que se requiere para obtener una des¬ 
polarizacion del miocito y en consecuencia la contraccion 
cardfaca. Desde el punto de vista ffsico, la energfa re- 
querida para estimular el miocito es funcion de la tension 
que origine la fuente (voltaje), la corriente que se genere 
(amperios) y la duration del impulso (milisegundos): 

E (Joules) = tension (V) x corriente (A) x tiempo 
(mseg) 

Segun la ley de Omh donde corriente = voltaje/re- 
sistencia 

E (Joules) = V2 x tiempo/resistencia 

La curva de Cronaxia-Reobase determina el umbral de 
estimulacion en tension (voltios) para diferentes an- 
chos de pulso, con el fin de determinar el menor ancho 
de pulso que produzca el mfnimo consumo de energfa, 
dejando una salida del doble del umbral de captura en- 
contrado. 
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• Impedancia: es la resistencia al paso de la corriente 
por el sistema. En el caso de la estimulacion, es la suma 
de las resistencias del electrodo y de la interfase elec- 
trodo-miocardio, asf como de los tejidos subyacentes. 


dfaca y el positivo (anodo) fuera del corazon, en los 
tejidos corporales. La estimulacion se representa con 
una espiga grande. En el sensado pueden aumentarse 
los riesgos de sobresensado (Figura 2). 


• Sensado: se refiere a la capacidad del marcapasos 
para detectar la actividad intrfnseca del corazon, dife- 
renciandola de otro tipo de actividad electrica (ejemplo: 
musculo esqueletico, interferencia externa, etc.). 

• Polaridad de estimulacion y sensado unipolar: el polo 
negativo (catodo) se halla dentro de la cavidad car- 


• Polaridad de estimulacion y sensado bipolar: am- 
bos polos se encuentran dentro del corazon. El ex- 
tremo distal del electrodo corresponde al polo nega¬ 
tivo. Presenta un anillo proximal que corresponde al 
polo positivo. La estimulacion se representa con una 
espiga pequena, a veces no evidenciable con facilidad 
(Figura 3). 





Caracteristicas del 
ritmo de base 

En el electrocardiograma del pa- 
ciente con marcapasos es frecuen- 
te observar ritmo propio que puede 
o no conducir desde las auriculas 
y que compite con el marcapasos. 
Esto sucede en los pacientes con 
disfuncion sinusal o con bloqueo 
auriculo-ventricular paroxfstico o 
transitorio. 


Figura 2. Ritmo de marcapasos en modo VDD con estimulacion en apex del 
ventriculo derecho. Notese el seguimiento del impulso sinusal por un com- 
plejo ORS estimulado con morfologla de BRI, negativo en la pared inferior. La 
espiga grande identifica el tipo de estimulacion en unipolar. 
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Figura 3. Ritmo de marcapasos en modo VDD con estimulacion en tracto 
de salida del ventriculo derecho. Notese el seguimiento del impulso sinusal 
por un complejo ORS estimulado con morfologia de bloqueo de rama iz- 
quierda, positivo en la pared inferior. La espiga pequena identifica el tipo 
de estimulacion en bipolar. Note que se puede confundir con un bloqueo de 
rama izquierda ya que no se aprecia claramente la espiga de estimulacion 
[se observa mejor en VI y V2). 


Como ritmo de base se puede ob¬ 
servar ritmo sinusal, auricular ec- 
topico, fibrilacion o flutter auricular. 
Al interpretar un electrocardiogra¬ 
ma de un paciente con marcapasos, 
es importante tratar de evaluar el 
ritmo de base, pues de su relacion 
con el ritmo estimulado se puede 
determinar el modo de estimulacion 
y el sensado del sistema. De la mis- 
ma manera, ayuda en el momento 
de los controles para dejar la mejor 
programacion de acuerdo con cada 
paciente. 

En pacientes con estimulacion uni¬ 
cameral ventricular el diagnostic 
electrocardiografico se realiza al 
observar la disociacion del ritmo es¬ 
timulado con la actividad auricular 
intrfnseca (Figura 4). 

La estimulacion unicameral en la 
auricula se identifica al observar 
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F igura 4. Ritmo de marcapasos en modo Wl con estimulacion en apex del 
ventriculo derecho. Notese la disociacion del ritmo sinusal intrinseco con 
los complejos QRS estimulados, lo cual hace el diagnostico de estimulacion 
unicameral ventricular. 

v___ 



Figura 5. Ritmo de marcapasos en modo AAI. Notese la despolarizacion 
auricular despues de la espiga y la conduccion auriculo-ventricular con inter- 
valo PR corto y complejos QRS intrinsecos, lo cual confirma la estimulacion 
unicameral auricular. 

_ 


Analisis del electro- 
cardiograma del 
paciente con marcapasos 

Caracteristicas del QRS 
estimulado 

El QRS estimulado por lo general es ancho; 
mide entre 120 y 180 mseg. Pueden ob- 
servarse intervalos QRS mas angostos en 
casos de estimulacion ventricular en sitios 
no usuales como en la porcion basal del 
septum interventricular, tracto de salida 
del ventriculo derecho o en estimulacion 
biventricular en el caso de resincroniza- 
dores. 

Una duracion mayor a 180 mseg se re- 
laciona con patologfas asociadas como 
cardiomiopatfas dilatadas, hipokalemia, 
hipomagnesemia o uso de antiarritmi- 
cos de clase I 6 III. 

La localizacion usual del electrodo 
ventricular en el apex del ventriculo 
derecho, debera mostrar un comple- 
jo QRS estimulado con morfologfa de 
bloqueo de rama izquierda (VI predo- 
minante negativo y V6 predominante 
negativo) el cual debe ser negativo 
en las derivaciones de la pared infe¬ 
rior (Dll, Dill y aVF) debido a que el 
impulso se dirige del apex a la base, 
alejandose de dichas derivaciones (Fi- 
guras 2 y 4). 


despolarizacion auricular despues de una espiga so- 
bre la Ifnea isoelectrica, seguida por complejos QRS 
intrinsecos, confirmando un sistema de conduccion 
indemne (Figura 5). 

El diagnostico de estimulacion bicameral se estable- 
ce con la evaluacion de la sincronfa de la actividad 
auricular y ventricular, sea intrfnseca o estimulada, 
y el retardo auriculo-ventricular se expresa desde 
la onda P sensada o la espiga auricular hasta el ini- 
cio del QRS o la espiga ventricular, de manera que 
existe un intervalo auriculo-ventricular sensado y 
otro estimulado, ambos programables (Figuras 2, 
3 y 6). 


Cuando se observa un complejo QRS estimulado con mor¬ 
fologfa de bloqueo de rama derecha, se debe sospechar 
estimulacion ventricular izquierda, la cual puede realizar- 
se a traves del seno coronario, por perforacion del sep¬ 
tum interventricular o por estimulacion septal distal muy 
apical con invasion de la red de Purkinje izquierda. 

En el caso de estimulacion en el tracto de salida del ven¬ 
triculo derecho, el complejo QRS tiene morfologfa de blo¬ 
queo de rama izquierda y es positivo en las derivaciones 
de la pared inferior, pues el impulso se dirige de la base al 
apex. Normalmente, como ya se menciono, el QRS suele 
ser de menor duracion, y algunos grupos la consideran 
como una estimulacion mas fisiologica (Figura 3). 
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Figura 6. Ritmo de marcapasos en mode DDD en el que se observa la despo- 
larizaclon auricular y ventricular despues de la espiga respective y la sincronia 
aurlculo-ventricular que hace el diagnostico de estimulacion bicameral. 
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Figura 7. Ritmo de marcapasos en modo Wl con estimulacion en el apex 
del ventriculo derecho. Notense los latidos de fusion (flechas] que implican 
activacion ventricular simultanea entre una despolarizacion estimulada y una 
intrlnseca. Al final del trazado hay dos complejos ORS intrinsecos con ade- 
cuada deteccidn por el dispositivo. 

\ _._ / 


Es importante analizar los latidos de fusion, que se 
producen cuando los ventriculos se activan al mismo 
tiempo por una despolarizacion espontanea (conducida 
o ectopica) y una despolarizacion estimulada, lo cual 
produce un complejo QRS con imagen transicional en¬ 
tre ambos tipos de latidos (Figura 7). 

Se denomina seudofusion a la presencia de una espiga 
que se inscribe dentro del perfodo refractario absoluto 
de un latido intrfnseco, de modo que no produce des¬ 
polarizacion. 

La seudo-seudofusion se presents en marcapasos bicame- 
rales, en los que la espiga auricular coincide con una despo¬ 
larizacion ventricular espontanea, por lo general ectopica. 


Modos de estimulacion 

Con ei auge de la estimulacion car¬ 
diacs fue necesario contar con un 
codigo que identificara facilmente el 
funcionamiento de los marcapasos 
de un modo reproducible y estanda- 
rizado. Fue por eso que en 1974, una 
comision mixta de la Asociacion Ame¬ 
ricana del Corazon (AHA) y el Colegio 
Americano de Cardiologfa (ACC) pro- 
puso un codigo de tres letras. 


Desde ese entonces, una comision de 
la Sociedad Norteamericana de Esti¬ 
mulacion y Electrofisiologia (NASPE) 
y del Grupo Britanico de Estimulacion 
y Electrofisiologia lo actualizaron 
hasta llegar al codigo actual de cinco 
letras (Tabla 2). 


La primera letra identifies la o las ca- 
maras estimuladas, la segunda la o las 
camaras sensadas, la tercera descri¬ 
be la respuesta del dispositivo ante 
el estfmulo sensado, la cuarta indica 
la programacion o no de la modalidad 
de frecuencia cambiante y la quinta 
se refiere a las funciones especiales 
anti-taquicardia en el caso de cardio- 
desfibriladores implantables. 

A pesar de contar con cinco, usualmen- 
te se usan las tres primeras letras del 
codigo. La cuarta letra identifica la com- 
plejidad de la programacion (programacion simple o multi- 
programacion) y la posibilidad de telemetria (comunicacion 
con el dispositivo), pero esto no se usa en la actualidad pues 
la mayorfa de los marcapasos son multiprogramables y con 
capacidad de telemetria. En esta casilla solo se hace alusion 
a si el dispositivo dispone o no de la capacidad de frecuencia 
cambiante en respuesta a determinadas circunstancias. 

A lo largo de la historia de los marcapasos se han desarrolla- 
do diferentes sensores de frecuencia autoajustable, algunos 
solo experimentales, otros ya establecidos con capacidad 
de respuesta de acuerdo con diferentes posibilidades de 
estfmulos que representen el aumento de la demanda meta- 
bolica y en consecuencia requieran de una mayor frecuencia 
cardfaca para determinada circunstancia (Tabla 3). 
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Tabla 2 

Codigo NBG del modo de estimulacion de los marcapasos 


/ 

n 

hi 

IV 

V 

Camara estimulada 

Camara sensada 

Respuesta al 
sensado 

Funciones programables 
Frecuencia modulada 

Funciones de 
actividad 

V: ventriculo 

V: ventriculo 

T: disparada 

P: programacion simple 

P: estimulacion 

A: auricula 

A: auricula 

1: inhibida 

M: multiprogramacion 

S: choque 

D: ambas [A y V] 

D: ambas (A y V) 

□ : ambas 

C: telemetrla 

D: ambas 

□ : ninguna 

0: ninguna 

0: ninguna 

R: FC cambiante 

□ : ninguna 

S: unico [A o V] 

S: unico (A o V] 


0: ninguna 



Tabla 3 

Sensores para marcapasos con frecuencia modulada auto ajustable 


Indicador bioldgico 

Serial 

Sensor 

Actividad flsica 

Vibracion corporal 

Cristal piezo-electrico 

Campo magnetico 

Acelerometro 

dP / dT ventricular 

Presion ventricular 

Cristal piezo-electrico 

dV / dT ventricular 

Impedancia ventricular 

Electrodos en VD 

Gradiente ventricular 

Electrograma 

Electrodos en VD 

Fraccion de eyeccion 

Impedancia ventricular 

Electrodos en VD 

Perlodo pre-eyectivo 

Impedancia ventricular 

Electrodos en VD 

Volumen minuto respiratorio 

Impedancia toracica 

Electrodos en VD 

Intervalo QT 

QRS intracavitario 

Electrodos en VD 

pH venoso 

PH 

Electrodo potenciometrico 

Temperatura venosa 

Temperatura 

Termistor en el cateter 

Saturacion de 0 2 

Colorimetrla sangre venosa 

Celulas fotoelectricas 

Aceleracion intracardlaca 

Desplazamiento del endocardio del 

VD 

Acelerometro intracavitario en el 

cateter 


Diagnostico electrocardiografico del 
modo de estimulacion 

Estimulacion as incronica: modo s AOO, VOO, 

D 00 

Las espigas se descargan en forma permanente a una 
frecuencia establecida, independiente de la presencia de 
latidos intrfnsecos. La deteccion (sensado) es nula. 

En la estimulacion ventricular fija (VOO) cada impulso elec- 
trico se emite a un ritmo constante, por lo que con valo- 
res adecuados de voltaje la presencia de despolarizacion 
artificial dependera de su relacion con el perfodo refrac- 
tario absoluto del miocito de la interfase. Por esto, en el 
electrocardiograma se observan espigas seguidas de QRS 
estimulados (capturas) y espigas con relacion variable con 


los QRS intrfnsecos. En este modo de estimulacion hay 
riesgo de desencadenamiento de arritmias malignas tipo 
taquicardia ventricular polimorfica cuando se produzca una 
cafda del impulso sobre la onda T (R en T) (Figura 8). 

En la estimulacion auricular fija (AOO) o bicameral fija 
(D00) los intervalos de estimulacion son fijos, indepen- 
dientes del ritmo intrfnseco. 

Estimulacion sincronica o a demands: modos 

l/l/l, AAI, A AT, VVT 

Tambien es llamada estimulacion no competitiva. Existe 
un circuito de sensado de manera que no se realiza la 
estimulacion si hay una despolarizacion reciente, con lo 
cual se evita la competencia entre el ritmo estimulado 
y el intrfnseco (Figuras 4, 5 y 7). 
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F igura 8. Ritmo de marcapasos en modo V00. Notese que hay una detec- 
cion inadecuada del dispositivo, con espigas a una frecuencia de 90 Ipm 
inmersas dentro del ritmo intrinseco. No generan despolarizacion efectiva 
cuando caen en el periodo refractario absoluto del miocardio (onda T o ORS], 
Cuando la estimulacion no se produce durante el periodo refractario se ob- 
serva una adecuada captura. 


auricular de tener una frecuencia 
cardfaca mayor que la minima fre¬ 
cuencia programada en el marcapa¬ 
sos (Figura 6). 

El DVI es un modo de no seguimiento 
auricular, que mantiene el beneficio 
de la estimulacion bicameral. Se usa 
en casos de arritmias auriculares 
cuando no se desea un seguimiento 
tan rapido por el ventrfculo, con al- 
goritmos programados de cambios 
de modo de acuerdo con determina- 
da frecuencia programada. 

Fallas del sistema 

Las disfunciones del sistema de mar¬ 
capasos se deben basicamente a 


Para evitar el sensado de otras senales intracavitarias 
como la onda T, se le adiciona un circuito que genere un 
periodo refractario artificial en donde no se emite ningun 
impulso durante determinado tiempo. 


tres causas: fallas en el sensado, fallas en la captura y 
fallas en el funcionamiento de los biosensores, aunque 
este ultimo es poco frecuente. 

Fallas de sensado 


En el electrocardiograma se observa que la presencia de 
latidos intrfnsecos inhibe la descarga del impulso elec- 
trico por un tiempo igual al intervalo de estimulacion 
programado. No se deben observar espigas sin captura 
dado que no se disparara sobre perfodos refractarios. 
Estos son los denominados marcapasos a demanda. 

Estimulacion sincronica auriculo-ventricu- 

lar: modo s VAT, VDD 

Es un modo de seguimiento auricular con sincronfa aurf- 
culo-ventricular, util en pacientes con bloqueo aurfculo- 
ventricular completo y adecuada funcion sinusal. Existe 
sensado auricular y captura ventricular con un intervalo 
auriculo-ventricular establecido previamente. El electro¬ 
cardiograma muestra sincronfa entre las ondas P y los 
QRS estimulados, de modo que cada descarga ventricular 
esta precedida por una onda P sensada (Figuras 2 y 3). 

Estimulacion secuencial auriculo-ventricu¬ 

lar: modos DVI, DDD. 

La estimulacion se realiza en ambas camaras con un in¬ 
tervalo auriculo-ventricular pre-establecido. Flay activi- 
dad auricular estimulada seguida de actividad ventricu¬ 
lar estimulada. En el electrocardiograma se ven espigas 
en ambas camaras, pudiendo inhibirse la estimulacion 


Suceden cuando hay alteration en la deteccion del impulso in¬ 
trinseco o cuando se detectan senales intra o extracardfacas 
erroneas que obligan a una inadecuada inhibicion del sistema. 

Subsendado 

El dispositivo no detecta la despolarizacion auricular o 
ventricular, lo que se traduce en espigas con grado va¬ 
riable de captura (depende de la relation con el periodo 
refractario) y competencias de ritmos simulando mo¬ 
dos de estimulacion V00, A00 o D00 (Figura 8). 

Sobresensado 

Ocurre cuando se sensan senales electricas intrfnsecas 
en el momento en que no deberfa hacerse (deteccion 
de onda T, onda P en el electrodo ventricular o QRS en 
el electrodo auricular), o extrfnsecas que causan in¬ 
terference (miopotenciales, ondas electromagneticas) 
produciendose inhibicion inadecuada de la estimulacion 
en la camara correspondiente (Figura 9). 

Fallas de captura 

El funcionamiento normal del sistema de marcapasos impli¬ 
es que cada descarga de este genere una espiga seguida 
de despolarizacion miocardica, representada por ondas P 
o complejos QRS segun sea la camara estimulada. 
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La falla de captura se observa como espigas que no 
producen despolarizacion del miocito, lo cual se vera 
como espigas aisladas sin ondas P o complejos QRS 
posteriores. Esto puede deberse a aumento patologico 
del umbral de estimulacion, desplazamiento o fractura 
de los electrodos, agotamiento de la baterfa del marca¬ 
pasos o inadecuada programacion. 

Terapia de resincronizacion cardfaca 

La estimulacion biventricular con electrodos locali- 
zados en el apex del ventrfculo derecho y la pared 
lateral del ventrfculo izquierdo, ha demostrado bene- 
ficios hemodinamicos y clfnicos en los pacientes con 
cardiopatfa dilatada, falla cardfaca, trastorno de la 
conduction intraventricular y disincronfas aurfculo- 
ventricular, intraventricular izquierda e interventri¬ 
cular secundarias. 

Con el avance de la tecnologfa y la evidencia dispo- 
nible, han aumentado los implantes de sistemas de 
resincronizacion cardfaca, en los que si bien la pro¬ 
gramacion de los dispositivos juega un papel clave 
en la optimization y seguimiento de los pacientes, el 
analisis del electrocardiograma es importante para 
evaluar la colocation de los electrodos y la estimula¬ 
cion biventricular. 

Los complejos QRS producto de estimulacion biventri¬ 
cular son hfbridos de la sumatoria de los vectores de 
despolarizacion de los ventrfculos derecho e izquierdo, 


y su morfologfa dependera en gran 
parte del sitio de estimulacion de 
este ultimo. 

Las tres ramas del seno coronario 
usadas para el implante del elec- 
trodo ventricular izquierdo, son 
las venas interventricular anterior, 
postero-lateral y cardfaca media, y 
la morfologfa del QRS producto de la 
estimulacion del ventrfculo izquierdo 
dependera de los vectores produci- 
dos por la despolarizacion desde el 
sitio de implante del electrodo. 

El electrocardiograma con estimulacion 
biventricular representa una suma de 
vectores en donde la duracion del QRS 
es tfpicamente mas corta en comparacion con la estimu¬ 
lacion ventricular derecha o izquierda independientes; sin 
embargo, la duracion del QRS no es el unico criterio para 
determinar estimulacion bi o univentricular. 

La morfologfa de los complejos QRS debe ser diferen- 
te en caso de estimulacion bi o univentricular, lo cual 
determina que en la estimulacion contribuyan ambos 
electrodos. Para evaluar la estimulacion biventricular 
tambien debe tenerse en cuenta que algunas porciones 
del QRS pueden ser isoelectricas debido a la sumatoria 
de los vectores de diferentes sitios. 

Si bien se sabe que la resincronizacion mecanica no ne- 
cesariamente implica resincronizacion electrica debido 
a que la estimulacion puede estar influenciada por dife¬ 
rentes factores (isquemia, cicatrices, displasia, orien¬ 
tation de las fibras en el sitio de implante), el analisis 
del electrocardiograma con los parametros anotados 
anteriormente, puede dar una idea aproximada de una 
adecuada resincronizacion cardfaca (Figura 10). 

Cardiodesfibriladores implantables 

Los cardiodesfibriladores implantables constan de un 
generador de impulsos con capacidad de descarga y 
un electrodo de alta impedancia con capacidad de es¬ 
timulacion y choque para el ventrfculo derecho. Este 
sistema es capaz de detectar episodios de taquicardia 
o fibrilacion ventricular y realizar cardioversion o desfi- 
brilacion para terminar con el mismo. 
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Los dispositivos modernos tienen 
multiples funciones y pueden progra- 
marse para estimulacion en caso de 
bradicardia, estimulacion anti-taqui- 
cardia, cardioversion con baja ener- 
gfa y desfibrilacion con alta energfa. 

El analisis del electrocardiograma de 
los cardiodesfibriladores implanta¬ 
bles es similar al de un marcapasos, 
dependiendo del modo de estimula¬ 
cion en el cual se programo. Para 
evitar problemas en la deteccion 
que puedan conllevar a descargas 
inapropiadas, la estimulacion y el 
sensado siempre se programan en 
bipolar. 



Figura 10 . Ritmo de marcapasos en modo DDD o VDD con estimulacion 
biventricular y una deteccion del 100% de la actividad auricular. Se observa 
un complejo ORS angosto producto de la sumatoria de los vectores de esti¬ 
mulacion del VD y el VI, con duration menor que el ORS de base. 


De no tener indicacion para estimulacion permanente, 
estos dispositivos se deben dejar programados de tal 
manera que no estimulen los ventrfculos del paciente 
debido a la posibilidad de aumento de hospitalizaciones 
por falla cardiaca y mortalidad cuando hay estimulacion 
ventricular permanente (estudio DAVID). 

Conclusiones 

Si bien el avance de la tecnologfa, los programadores y 
la posibilidad de realizartelemetrfa bidireccional perma¬ 
nente hace que esta sea la mejor manera para evaluar 
la funcionalidad de un dispositivo de estimulacion car¬ 
dfaca y realizar su seguimiento, el electrocardiograma 
es una herramienta util e irremplazable en el analisis de 
un paciente con marcapasos, resincronizador o cardio- 
desfibrilador, de modo que brinda informacion precisa y 
es un metodo facilmente disponible en cualquier lugar, 
versatil, reproducible y economico. 
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-Capftulo 

Utilidad del electrocardiograma 
en la interpretation de las 
pruebas de funcion autonomica 

Juan C. Guzman, MD; Adrian Baranchuk, MD. 


Introduccion 

El sistema nervioso autonomo es el encargado de regular las funciones viscerales del organismo y 
mantener la homeostasis general. Entre estas funciones estan la regulacion del inotropismo y el 
cronotropismo cardfaco, y la reactividad vascular. El ortostatismo es uno de los estfmulos mas impor- 
tantes en los cuales participa activamente el sistema nervioso autonomo. El control autonomico car¬ 
diovascular asociado a los cambios de posicion, requiere la participacion de las divisiones antagonicas 
del sistema nervioso autonomo: el sistema nervioso simpatico y el parasimpatico. De esta manera, se 
produce una adecuada interaction entre la frecuencia cardfaca y la presion arterial. 

Existen procesos fisiopatologicos que pueden afectar la tolerancia y los patrones electrocardiogra- 
ficos durante el ortostatismo, cuya etiologfa se relaciona con alteraciones en la funcion del sistema 
nervioso autonomo a diferentes niveles: anatomico, celular, neurotransmision y reflejos, entre otros. 
La caracterizacion clfnica y fisiopatologica de los sfndromes de disfuncion autonomica que se asocian a 
intolerancia ortostatica y trastornos de la conduction, permite una adecuada orientation terapeutica 
de los mismos. Este capftulo revisa las caracterfsticas electrocardiograficas que se documentan du¬ 
rante las principales pruebas de funcion autonomica que se realizan en la practica clfnica con el fin de 
evaluar los principales sfndromes autonomicos de intolerancia ortostatica. 

Pruebas de funcion autonomica 


Generalidade s 

Debido a que el sistema nervioso autonomo esta constituido, en su mayorfa, por fibras postgangliona- 
res que no son mielinizadas, estas no se pueden evaluar de manera convencional con estudios de con¬ 
duccion y electromiograffa. Es asf como se requiere la realizacion de pruebas de funcion autonomicas 
indirectas, las cuales cuantifican los reflejos autonomicos en respuestas a estfmulos externos. 

Para la realizacion de esas pruebas los pacientes requieren una preparation especial que incluye un 
ayuno mfnimo de cuatro horas y reposo adecuado durante las ocho horas previas al procedimiento. 

- ^ 


V. 
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Ademas, se deben suspender medicamentos, bebidas 
alcoholicas, xantinas o nicotina 24 horas antes de la 
realizacion de las pruebas ya que estos factores pueden 
alterar las respuestas reflejas a evaluar. 

Para la realizacion de las pruebas de funcion autonomica 
cardiovascular, se necesita un monitoreo continuo no inva- 
sivo latido a latido del electrocardiograma (Dll) y de la pre¬ 
sion arterial, mediante la tecnica de servo-pletismograffa. 
Existen diferentes equipos de monitoreo en el mercado 
que integran estas dos funciones y permiten la grabacion 
y el analisis posterior de diferentes senales biologicas. 

A continuacion se describen las pruebas de funcion au¬ 
tonomica cardiovascular de mayor uso en la practica 
clfnica, que involucran la evaluation del sistema de con¬ 
duction del corazon y las caracterfsticas electrocardio- 
graficas presentes en cada una de ellas. 

Prueba de mesa basculante 

La prueba de mesa basculante se realiza con el fin de iden- 
tificar las respuestas cardiovasculares durante el estres 
ortostatico e identificar la presencia de reflejos anormales 
autonomicamente mediados que llevan a la aparicion de 
sfncope recurrente e intolerancia ortostatica erotica. La 
prueba de mesa basculante se realiza en el laboratorio de 
fisiologfa autonomica, por medio de una mesa motorizada 
que puede inclinarse hasta un angulo de 60° a 70° para 
efectuar un monitoreo continuo no invasivo de la presion 
arterial latido a latido y del electrocardiograma. 

La respuesta normal al estres ortostatico se caracteriza 
por una diminution de la presion arterial con recuperation 
despues del primer minuto de la prueba y un incremento 
relativo de la frecuencia que permite el mantenimiento de 
las variables hemodinamicas a largo plazo. En la mayorfa 
de los laboratorios, la prueba de mesa basculante consta 
de dos dos fases: una fase inicial pasiva durante los pri- 
meros 15 minutos sin medicamentos y una fase activa de 
15 minutos con medicamentes inductores de respuesta 
vasovagal, si el paciente permanece asintomatico despues 
de la primera fase. Los medicamentos que se utilizan en la 
practica clfnica son la nitroglicerina (dosis ajustada de 400 
jag) via sublingual y el isoproterenol via endovenosa a una 
tasa de infusion de 1 a 3 jag/min, dependiendo de la edad, 
presencia de enfermedad cardiovascular y caracterfsticas 
autonomicas del paciente. 


La respuesta a la prueba de mesa basculante identifi- 
ca diferentes tipos de alteraciones durante el estres 
ortostatico: 

a) Respuesta disautonomica (Figura 1), que se caracte¬ 
riza por una reduccion progresiva en la presion arterial 

f -\ 


A Respuesta vasovagal 



B Respuesta disautonomica 



Baseline 1 min 5 min 10 min 15 min Sync 
C Taquicardia postural ortostatica 



Baseline 1 min 5 min 10 min 15 min 20 min 


Figura 1 . Patrones de respuesta durante la prueba de 
mesa basculante. Caracterizacibn hemodinamica de la 
respuesta a la prueba de mesa basculante: 

a. Respuesta vasovagal que se presenta con hipotensibn 
y bradicardia subita asociadas con perdida transitoria 
del conocimiento. 

b. Respuesta disautonomica que se caracteriza por una 
reduccion progresiva en la presion arterial y presion de 
pulso sin cambios en la frecuencia cardiaca. 

c. Taquicardia postural ortostatica que se caracteriza por 
una respuesta exagerada de la frecuencia cardiaca (taqui¬ 
cardia sinusal) al estres ortostatico asociada con sintomas 
de intolerancia ortostatica (B). 
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y presion de pulso sin cambios en la 
frecuencia cardfaca. Esta respues- 
ta es frecuente en adultos mayores 
de genera masculino con falla auto¬ 
nomica pura (un trastorno cronico 
degenerativo del sistema nervioso 
autonomo). 

b) Taquicardia postural ortostatica: 
se caracteriza por una respuesta 
exagerada de la frecuencia cardfa¬ 
ca (taquicardia sinusal) al estres 
ortostatico asociada con sfntomas 
de intolerancia ortostatica causada 
por mala funcion vascular y estados 
de hiperactividad simpatica. Con 
frecuencia esta respuesta se da en 
poblaciones adolescentes y adultos 
jovenes. 

c) Respuesta vasovagal: la deter- 
mina la aparicion abrupta de hipo- 
tension y bradicardia asociada con 
perdida del conocimiento transito- 
rio. Es la respuesta que mas se 
observa en la practica clfnica ya que 
permite el diagnostic de sfncope 
neurocardiogenico. La respuesta a 
la prueba de mesa basculante se 
considera positiva para sfndrome 
neurocardiogenico, si los sfntomas 
de sfncope o presfncope se aseme- 
jan al episodio clfnico previo y se 
produce disminucion en la presion 
arterial sistolica mayor de 70 mm 
Hg con o sin bradicardia menor a 
60 latidos por minuto (Ipm). En la 
practica clfnica, la respuesta vaso¬ 
vagal se caracteriza de acuerdo con 
la clasificacion de VASIS-2 en: 

1. Respuesta mixta ITipo 11: hipoten- 
sion con bradicardia (Figura 2). 

2. Respuesta cardioinhibitoria ITipo 
2-A-B): bradicardia menor a 40 la¬ 
tidos con o sin asistolia mayor a 3 
segundos (Figura 3). 



Figura 2. Respuesta vasovagal mixta durante la prueba de mesa basculante. 
Registro que muestra Dl, Dll, curva de presion arterial y curva de impedan- 
cia cardlaca durante la prueba de mesa basculante. Se observa respuesta 
vasovagal de tipo mixto con bradicardia sinusal progresiva y disminucion de 
t la presion arterial e impedanoia cardiaca. _ 
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3. Respuesta vasodilatadora [Tipo 31: hipotension sin bra- 
dicardia; la frecuencia cardfaca disminuye menos del 10% 
en el momento de la presentation del sfncope. Los pa- 
cientes que presentan este tipo de respuesta recuperan 
espontaneamente el ritmo sinusal y las variables hemodi- 
namicas una vez son llevados a la position de reposo. 

Estudios previos evidencian que la especificidad de la 
prueba de mesa basculante es del 90%; sin embargo 
dado que no existe un patron de oro para comparacion, 
se habla de una capacidad diagnostica del 75% aproxi- 
madamente. 

La identification de los diferentes patrones de res¬ 
puesta durante la prueba de mesa basculante puede 


permitir la orientation de las estrategias terapeuticas 
a utilizar. Las diferentes alternativas terapeuticas para 
los sfndromes de intolerancia ortostatica se describen 
en la tabla 1. 

El uso de marcapasos en pacientes con sfncope neu- 
ralmente mediado recurrente, ha sido materia de 
discusion durante la ultima decada. Estudios iniciales 
abiertos como VASIS y VPS, mostraron una reduc¬ 
tion del riesgo en la recurrencia de sfncope cercana 
al 80%. Sin embargo, estos estudios tuvieron limi- 
taciones serias en la metodologfa que no permitieron 
la generalization de los resultados. Recientemente, 
dos estudios multicentricos aleatorizados controla- 
dos en los que compare marcapasos activo vs. inac- 


Tabla 1 

Opciones terapeuticas en smdromes de intolerancia ortostatica 


Terapia 

Metodo o dosis 

Problemas comunes 

Elevacion de la cabece- 

ra de la cama 

Elevacion 45° de la cama 

Hipotension, caidas, dolores musculares 

Re-entrenamiento 

barorreceptores 

arteriales 

Mesa basculante a 60°, 15 a 20 minu- 

tos dos veces al dia. Permanecer de pie 
recostado contra una pared durante 20 

minutos. 

□ificil implementacion y pobre adherencia 

al tratamiento cronico 

Medias de compresion 

Requiere medias de presion de al menos 
30 a 40 mm Hg 

Incomodidad, calor y alergias 

□ieta 

Ingestion de liquidos 2 a 2,5 L/dia 

Ingestion de sodio 150 a 250 mEq/dia 

Hipertension supina, edema periferico 

Ejercicio 

El ejercicio aerobico leve puede ayudar a 
mejorar el retorno venoso. 

La presion arterial puede disminuir subita- 
mente ante el ejercicio vigoroso 

Fludrocortisona 

Iniciar a 0,1 a 0,2 mg/dia, no exceder do¬ 
sis de 1 mg/dia 

Hipopotasemia, hipomagnesemia, edema 
periferico, ganancia de peso, cefalea, falla 

cardiaca 

Midodrine 

2,5 a 10 mg cada 2 a 4 horas. Dosis 
maxima: 40 mg/dia 

Nauseas, hipertension supina, 

Clonidina 

0,1 a 0,3 mg via oral dos veces al dia o 1 
parche semanal 

Resequedad de la boca, bradicardia, hipo¬ 
tension 

Etilefrina 

12,5 a 25 mg via oral tres veces al dia 

Taquicardia, temblor, ansiedad, hiperten¬ 
sion supina 

Fluoxetina 

1 □ a 20 mg via oral cuatro veces al dia 

Nauseas, anorexia, diarrea, disminucion 

de la libido, impotencia 

Paroxetina 

20 a 40 mg via oral, dosis unica 

Nauseas, somnolencia, diaforesis, tem¬ 
blor, astenia 

Eritropoyetina 

4.000 unidades subcutaneas dos veces a 

la semana 

Reacciones cutaneas en el sitio de la in- 

yeccion 
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tivo, VPS-II y SYNPACE, demostraron una reduced 
en el riesgo de recurrencia de sfncope de aproxima- 
damente el 28% que no fue significativa. Estos ha- 
llazgos sugieren que el beneficio del marcapasos en 
pacientes con sfncope neuralmente mediado, es leve 
y no se debe recomendar como medida terapeutica 
en el tratamiento. Sin embargo, es posible que haya 
pacientes con un riesgo mas alto de asistolia que 
pueden beneficiarse en mayor grado. 

Ortostatismo activo (indice 30:15) 

Como se explico anteriormente, al asumir la bipedes- 
tacion de manera activa, la gravedad produce una 
disminucion del gasto cardfaco al concentrar en los 
miembros inferiores la mayorfa del volumen sanguf- 
neo. Lo anterior conlleva aumento del trafico simpa- 
tico y retirada de la eferencia parasimpatica debido 
a la activacion del barorreflejo. Esto se refleja en un 
aumento inmediato de la frecuencia cardfaca pasados 
tres segundos despues del cambio de posicion con in- 
cremento posterior a los 12 segundos y disminucion 
de la frecuencia cardfaca de manera refleja a los 20 
segundos de adaptacion ortostatica. Bajo monitoreo 
continuo no invasivo de presion arterial y electrocar- 
diograma, despues de un reposo de 10 minutos se 
le pide al paciente que asuma la posicion erecta de 
manera rapida. La respuesta de esta prueba se evalua 
mediante el calculo del fndice 30:15 que corresponde 
a la relacion entre el intervalo RR mas largo (latido 
30) y el intervalo RR mas corto (latido 15) despues 
de asumir la bipedestacion. Una respuesta disminuida 
en el fndice 30:15 (menor a 1,0), indica una altera- 
cion en la rama parasimpatica del sistema nervioso 
autonomo que inerva el corazon. No obstante, debido 
a la fisiologfa compleja del barorreflejo, no se descar- 
ta la participacion de la rama simpatica del sistema 
nervioso autonomo. 

Masaje del seno carotideo 

El masaje del seno carotideo se usa en la practica clfnica 
para diagnosticar el sfndrome del seno carotideo, una 
entidad que no se diagnostica con mucha frecuencia en 
la practica clfnica pero que en un numero importante de 
adultos mayores es la causa de sfncope inexplicado. 


La fisiopatologfa del sfndrome del seno carotideo involu- 
cra mecanismos perifericos como degeneracion local de 
barorreceptores y alteraciones anatomicas en el cuello, 
asf como alteraciones centrales en los receptores a-2 
post-sinapticos en la region dorso-medial del nucleo del 
tracto solitario. 

El masaje del seno carotideo se realiza previa ausculta- 
cion de las arterias carotidas en el cuello para descartar 
soplos y otras alteraciones anatomicas. Bajo monitoreo 
no invasivo de presion arterial y electrocardiograma, 
con el paciente en posicion supina, se presiona con de- 
licadeza el seno carotideo de cada lado contra el pro- 
ceso transverso de las vertebras cervicales superiores 
durante 10 segundos y se correlacionan los cambios en 
las variables hemodinamicas con la sintomatologfa que 
manifiesta el paciente. Morillo y colaboradores demos¬ 
traron un incremento significativo en la sensibilidad de 
la prueba, cuando la misma se realiza durante el estres 
ortostatico a 60° grados de inclinacion. 

El sfndrome del seno carotideo se clasifica de acuerdo 
con el tipo de respuesta que se obtiene posterior a la 
compresion del seno carotideo, asf: 

1. Cardioinhibitoria: cuando la respuesta se manifiesta 
por asistolia o bloqueo AV completo con pausas mayo¬ 
res a tres segundos. 

2. Vasodepresora: cuando la respuesta predominante 
es la hipotension arterial sistolica con disminuciones 
iguales o mayores a 50 mm Hg. 

3. Respuesta tipo mixta: cuando se produce hipoten¬ 
sion arterial inicial, seguida de bradicardia, asistolia o 
bloqueo AV completo. Desde el punto de vista clfnico la 
prueba se considera positiva si los cambios hemodina- 
micos se acompanan de reproduced de la sintomato¬ 
logfa que motivo el estudio (sfncope o presfneope). 

Desde el punto de vista terapeutico existen tres alter¬ 
natives de tratamiento para el control del sfndrome del 
seno carotideo: 

1. Denervacion quirurgica del seno carotideo, la cual 
fue abandonada hace anos por la dificultad que existe 
en controlar la hipertension arterial secundaria a la fal- 
ta de barorreceptores arteriales. 
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2. El tratamiento farmacologico que incluye medica- 
mentos similares a los utilizados en el tratamiento del 
sfncope mediado neuralmente. 

3. Terapia de estimulacion cardfaca de eleccion, cuan- 
do se demuestra una clara asociacion entre el sfncope 
espontaneo y la hipersensibilidad del seno carotfdeo in- 
ducida por el masaje local (recomendacion clase I, nivel 
de evidencia C, de acuerdo con las gufas del ACC/AHA/ 
NASPE 2002). 

La indicacion de un marcapasos definitivo debe ba- 
sarse en el tipo de respuesta observada durante el 
masaje; los candidates ideales son aquellos con res¬ 
puesta de tipo cardioinhibitorio. Re- 
cientemente, nuestro grupo publico 
el unico meta-analisis existente 
sobre la eficacia del implante de un 
marcapasos definitivo para la pre- 
vencion de la recurrencia del sfn¬ 
cope. En este analisis se incluyeron 
tres estudios observacionales que 
compararon marcapasos en modo 
VVI o DDD contra no marcapasos 
(inactivo). En total se incluyeron 57 
pacientes en el grupo marcapasos 
y 54 pacientes en el grupo control. 

Se observo una reduccion del ries- 
go relativo del 80% (1C 95% 0,05- 
0,74; p=0,02). 

En conclusion, la option terapeutica para el tratamiento 
del sfndrome del seno carotfdeo de tipo vasodepresor 
esta encaminada a evitar la manipulation directa del 
seno carotfdeo y en algunos casos implica la utilizacion 
de medicamentos que contribuyan a disminuir la res¬ 
puesta vasovagal exagerada. Para casos puramente 
cardioinhibitorios, la terapia de estimulacion cardfaca 
aporta un mayor beneficio y disminuye la recurrencia 
de eventos a largo plazo. 

Prueba de respiracion profunda 
controlada 

La frecuencia respiratoria tiene una influencia direc¬ 
ta sobre la frecuencia cardfaca debido a la estimula¬ 
cion parasimpatica que producen los movimientos de 


la caja toracica durante cada ciclo respiratorio. La 
prueba de respiracion profunda controlada se realiza 
con el fin de evaluar la integridad del reflejo cardio- 
vagal. Para la realization de la prueba se le pide al 
paciente que respire con una frecuencia controlada 
de 6 ciclos por minuto. Mediante el registro conti- 
nuo de la frecuencia cardfaca (electrocardiograma) 
se calcula la diferencia entre la frecuencia cardfaca 
maxima y minima de cada ciclo respiratorio (Figu- 
ra 4). Se promedian los resultados en seis ciclos 
respiratorios y se obtiene el fndice de diferencia 
inspiration-expiration en latidos por minuto, cuyo 
valor normal debe estar por encima de 15. Una di¬ 


ferencia inspiracion-expiracion menor a 15, indica 
compromiso de la modulation vagal tonica. Para la 
interpretacion de esta prueba es importante tener 
en cuenta variables como edad, genero, volumenes 
respiratorios y obesidad entre otras. 

Maniobra de Valsalva 

La maniobra de Valsalva se utiliza para evaluar la integri¬ 
dad de los arcos reflejos arteriales y cardiopulmonares. 
El incremento de la presion abdominal e intratoracica 
de manera voluntaria mediante un pujo fuerte contra 
resistencia durante 15 segundos soplando a traves 
de un tubo conectado a un manometro de mercurio 
manteniendo una presion de 40 mm Hg, produce una 
respuesta cardiovascular que se describe en cuatro 
fases (Figura 5): 
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Figura 4. Prueba de respiracion profunda controlada. Mediante el regis¬ 
tro continuo de la frecuencia cardiaca (electrocardiograma] se calcula la 
diferencia entre la frecuencia cardiaca maxima y minima de cada ciclo res¬ 
piratorio utilizando el intervalo RR como referenda. Se promedian los re¬ 
sultados en los seis ciclos respiratorios y se obtiene el indice de diferencia 
inspiracion-expiracion en latidos por minuto cuyo valor normal debe estar 
por encima de 7 5. 
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Figura 5. Maniobra de Valsalva. En la fase inicial de la maniobra de Valsalva 
se produce aumento de la presion arterial y disminucion de la frecuencia 
cardlaca inmediatamente despues de iniciar el pujo por aumento de la pre¬ 
side intratoracica y estimulo vagal mecanico; luego hay recuperacibn parcial 
de la presion arterial y aumento de la frecuencia cardlaca por activacibn 
del barorreflejo. Despues de la liberacion del pujo, se produce disminucion 
subita en la presion arterial como consecuencia de la caida de la presion 
intratoracica y aumento de la frecuencia cardiaca refleja por retirada de la 
eferencia parasimpatica. Finalmente, hay recuperacibn de la presion arterial 
por activacibn del barorreflejo simpatico y caida de la frecuencia cardiaca a 
valores normales por aumento en la actividad vagal eferente. 


La respuesta a la prueba se 
cuantifica por medio del fndice 
de Valsalva que corresponde a 
la frecuencia cardiaca maxima 
generada por la maniobra divida 
por la frecuencia cardiaca minima 
despues de 30 segundos del pico 
maximo. Valores menores de 1,2 
se consideran anormales y repre¬ 
sents una alteracion en las vfas 
aferentes y eferentes vagales. 
De otro lado, el analisis de la re¬ 
cuperacibn de la presion arterial 
sistolica durante el incremento de 
la presion intratoracica, permite 
evaluar el reflejo vasoconstrictor 
simpatico. Cuando la presion ar¬ 
terial disminuye o no aumenta, se 
considera una falla simpatica va¬ 
soconstrictor periferica. El anali¬ 
sis de la relacion entre la presion 
arterial sistolica latido a latido y la 
frecuencia cardiaca, provee ade- 
mas informacion importante para 
medir el barorreflejo cardiovagal 
durante el estimulo. 


1. Aumento de la presion arterial y disminucion de la 
frecuencia cardiaca inmediatamente despues de inicia- 
do el pujo por aumento de la presion intratoracica y 
estimulo vagal mecanico. 

2. Cafda y recuperacibn parcial de la presion arterial y 
aumento de la frecuencia cardiaca por activacibn del 
barorreflejo. 

3. Despues de la liberacion del pujo se produce una 
disminucion subita en la presion arterial como conse¬ 
cuencia de la cafda de la presion intratoracica y un au¬ 
mento de la frecuencia cardiaca, reflejo por retirada de 
la eferencia parasimpatica. 

4. Finalmente, hay recuperacibn de la presion arterial 
por activacibn del barorreflejo simpatico y cafda de la 
frecuencia cardiaca a valores normales por aumento en 
la actividad vagal eferente. 


Evaluation farmacologica del sistema 
nervioso autonomo 

La administracion de sustancias agonistas y anta- 
gonistas permite evaluar la integridad de las vfas 
autonomicas y la sensibilidad de receptores en di- 
ferentes organos bianco. Las curvas de dosis res¬ 
puesta junto con los bloqueos autonomicos, son las 
pruebas que se utilizan con mas frecuencia en la 
practica clfnica. 

La prueba de sensibilidad beta-adrenergica evalua 
la sensibilidad de los receptores simpaticos cardfa- 
cos al estimulo de un agonista beta especffico. Bajo 
monitoreo no invasivo de presion arterial y electro- 
cardiograma y teniendo en cuenta la frecuencia car- 
dfaca basal, se administran dosis de isoproterenol, 
incrementales en bolo (0,25; 0,5; 1,0; 2,0 y 4,0 |ig 
respectivamente) de manera sucesiva en intervalos 
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de dos minutos hasta que se evidencie un aumento 
de la frecuencia cardfaca de mas de 20 latidos por 
minuto. 

Es indispensable que la frecuencia cardfaca retorne 
a su estado basal antes de proseguir con la siguiente 
infusion. La prueba se considera positiva si se produ¬ 
ce un incremento mayor de 20 latidos por minuto en 
ritmo sinusal con una dosis menor de 0,5 pig. 

El bloqueo completo autonomico cardfaco del nodo 
sinusal, permite evaluar la frecuencia cardfaca in- 
trfnseca del individuo. Mediante la administracion de 
atropina (0,04 mg/kg) durante dos minutos y luego 
propranolol (0,2 mg/kg) durante tres minutos, se 
produce un bloqueo de la modulacion parasimpati- 
ca y simpatica del nodo sinusal. Se registra la fre¬ 
cuencia cardfaca despues de un minuto de bloqueo 
completo y se compara con la frecuencia cardfaca 
intrfnseca esperada, calculada mediante la formu¬ 
la de Jose (118-0,54 x la edad del paciente). Una 
respuesta anormal de ± 2 desviaciones estandar 
(Ipm), evidencia una alteracion en el automatismo 
cardfaco. 

Prueba de adenosina 

El adenosfn trifosfato y su catabolito, la adenosina, 
son nucleosidos purfnicos endogenos que intervie- 
nen en multiples funciones del organismo. A nivel 
cardiovascular posee acciones sobre el miocardio, 
el sistema de conduccion y la circulacion periferi- 
ca. Sus efectos principales son la induccion de cro- 
notropismo y dromotropismo negativos, asf como 
vasodilatacion periferica e inhibicion de la sfntesis 
de renina-angiotensina-aldosterona. En la practica 
clfnica la adenosina se utiliza para la terminacion 
de arritmias supraventriculares originadas por me- 
canismos de reentrada intranodal. La induccion de 
bloqueo AV durante taquicardia hace que una de las 
vfas (la rapida o la lenta) se bloquee por completo, 
se interrumpa la reentrada y finalice la taquicardia. 
Resulta mas controvertida su capacidad para mediar 
respuestas de hipotension y bradicardia en pacien- 
tes con sfncopes mediados neuralmente cuando se 
utiliza como farmaco inductor en la prueba de mesa 
basculante. Ademas, en el laboratorio de fisiologfa 


autonomica, la adenosina se puede utilizar para in- 
vestigar la conduccion AV en pacientes con sfncope 
de causa desconocida y con sospecha de bloqueo AV 
paroxfstico. La dosis mas utilizada para la valoracion 
del sistema de conduccion AV es 18 mg de adenosina 
endovenosa seguida de 20 mL de dextrosa al 5%, 
para asegurar la infusion completa de la dosis. Bajo 
monitoreo continuo electrocardiografico, se evalua 
la respuesta del sistema de conduccion 30 segundos 
despues de inyectado el medicamento. El efecto de 
la adenosina es transitorio debido a que la misma se 
metaboliza rapidamente (en cuestion de segundos) 
mediante degradacion por termolisis. La respuesta 
tfpica a la adenosina consiste en cinco fases que son 
evaluables mediante el electrocardiograma: 

• Fase 1: bradicardia sinusal progresiva. 

• Fase 2: bloqueo AV de primero y segundo grado. 

• Fase 3: pausa de duration variable debido a bloqueo 
AV completo o bloqueo SA de tercer grado (esta fase 
puede no estar presente). 

• Fase 4: retorno a ritmo sinusal (via bloqueo AV de 
primero o segundo grado). 

• Fase 5: taquicardia sinusal refleja (Figura 6). 

Los sfntomas presentes durante la prueba van desde 
leve enrojecimiento facial, hasta dolor toracico, presfn- 
cope o sfncope. La prueba se considera positiva cuando 
la fase 3 es mayor a 10 segundos (considerando po- 
sibles escapes ventriculares) y es negativa cuando no 
existe fase 3 o la misma es menor a 10 segundos. 

Desde el punto de vista fisiopatologico, una prueba po¬ 
sitiva indica mayor susceptibilidad del sistema de con¬ 
duccion a presentar cambios subitos en la velocidad de 
conduccion y desarrollar bloqueo AV paroxfstico. 

Sin embargo, existe una constante controversia en 
cuanto al valor de la adenosina para identificar pacien¬ 
tes candidatos al implante de marcapasos. 

Flammang y colaboradores publicaron un estudio alea- 
torizado en el que se evaluo el beneficio del implante de 
marcapasos definitivo en 10 pacientes con sfncope y 
prueba de adenosina con pausa mayor a 10 segundos. 
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Figura 6. Prueba de adenosina. A: electrocardiograma de IS derivaciones que corresponde a un paciente de B5 ahos 
admitido par sincope sin prodromes. Tomaba 3BO mg/dia de diltiazem debido a hipertension. Luego de cinco dias 
persiste con ritmo sinusal y bloqueo AV de primer grado. B y C: tras la administracibn de adenosina 7 8 mg en bolo IV, 
se observa bloqueo AV oompleto. D: tras 30 segundos de bloqueo AV completo, el paciente presenta convulsiones por 
lo que se activa el marcapasos transcutaneo. Finalmente, el paciente recupera el ritmo sinusal con oonduooibn 1:1. Se 
diagnostico bloqueo AV paroxlstico y se implanto un marcapasos Wl sin oomplicaciones. 


El seguimiento promedio a 49,3 meses, demostro au- 
sencia de recurrencias en el grupo con marcapasos y 
40% de recurrencia en el grupo control (p<0,02). Sin 
embargo, no existe evidencia solida que demuestre el 
beneficio del uso de marcapasos definitivos en sujetos 
sensibles a la adenosina. Ademas, la positividad duran¬ 
te la prueba de adenosina identifica pacientes con me- 
canismos fisiopatologicos heterogeneos, y aun no del 
todo claros, que pueden producir sincope. 

Conclusion 

Las pruebas de funcion autonomica son una herramienta 
no invasiva que evalua la actividad del sistema nervioso 
autonomo y su relacion con los cambios en el sistema 
de conduction del corazon, identificando el nivel de la 
lesion y el tipo de compromiso de dicho sistema. 

El monitoreo latido a latido de presion arterial y del 
electrocardiograma, permite identificar las alteraciones 
presentes en las diferentes entidades clinicas ayudando 
al clfnico a orientar la estrategia terapeutica. 
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Capitulo ♦ 

Algoritmos de manejo de 
arritmias en el marco de la 
resucitacion cardiopulmonar 
avanzada (soporte vital 
cardiaco avanzado) 

Adriana Torres A/., MD. 


Introduccion 

El enfoque del manejo de arritmias a traves de algoritmos durante el paro cardiorrespiratorio, se 
origina en Nebraska a principios de la decada de 1970 como una norma nemotecnica cuya finalidad 
principal era organizar el tratamiento del paro cardiaco intrahospitalario, ya que este tipo de emer¬ 
gencies requiere el trabajo coordinado de un equipo entrenado. 

Enfoque algoritmico del paro cardiaco 

El enfoque algoritmico en las emergencias cardiovasculares, es util no solamente porque permite al 
personal de salud recordar con facilidad una secuencia de acciones, sino porque, ademas, constituye 
una serie de pasos que se encuentran en el orden correcto de prioridades. Cada uno de estos esta 
conformado por una fase de evaluacion y otra de intervencion, de forma tal que el reanimador pueda 
solucionar los problemas clfnicos que se presenten. 

Los algoritmos son herramientas pedagogicas que resumen los puntos mas importantes del manejo de 
un paciente en paro cardiorrespiratorio, y son solo una pequena parte de los conocimientos necesa- 
rios para la atencion de este tipo de pacientes. Ayudan a recordar de forma practica los puntos basi- 
cos de una reanimacion pero en ningun momento reemplazan la atencion clfnica integral del paciente 
en paro cardiorrespiratorio y lo que pretenden es facilitar la labor del equipo de salud. 

A continuacion se revisara paso a paso el enfoque del manejo de la reanimacion cerebro-cardio- 
pulmonar a traves de los algoritmos de manejo de paro cardiorrespiratorio aprobados por ILCOR 
(Internacional Liason Comitte In Resuscitacion), conformada por las siguientes entidades: American 
Heart Association, European Resuscitation Council, Heart and Stroke Foundation of Canada, Austra¬ 
lian Resuscitation Council, Resuscitation Councils of Southern Africa y Consejo Latinoamericano de 
Resucitacion. 
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En forma simultanea y marcados con asteriscos, 
apareceran los cambios que se han propuesto en 
las gufas y algoritmos de manejo publicados en el 
mes de diciembre de 2005 en suplementos espe- 
ciales de las revistas Circulation y Resuscitation. 

Algoritmo universal para adultos 

A partir de este algoritmo se deriva el manejo de 
los ritmos sin pulso. Este concepto simple mues- 
tra la aproximacion a traves del ABCD primario y 
el ABCD secundario, que consiste en ocho pasos 
de la resucitacion cardiopulmonar basica y avan¬ 
zada propuestos por la Asociacion Americana del 
Corazon. 


ABCD primario 

A Via aerea: abra la via aerea 
S Boca-a-boca: de ventiiaciones con preside positiva 
C Circulacion: haga compresiones toracicas 
D Desfibrilacion: observe el monitor cardiaco y evalue 
la necesidad de desfibrilar 


ABCD secundario 

A Via aerea: manejo avanzado con intubacion, masca¬ 
ra laringea o combitubo 

B Buena oxigenacion y ventilacion; confirmar una ade- 
cuada posicion del tubo endotragueal a traves del 
examen fisico o de dispositivos como capnografia, 
oximetria o detectores esofagicos 

C Circulacion: acceso venoso, confirmar y tratar arrit¬ 
mias 

D Diagnostico diferencial: identificar causas reversibles 
del paro cardiaco 


Algoritmo 1: algoritmo universal 


Evalue el estado de conciencia 


- No responde: paciente inconciente 

- Active el sistema de emergencias y solicite un desfibrilador 

- Inicie el ABCD primario: 

A [abra la via aerea, escuche, mire y sienta], 

B Si el paciente no respira administre dos ventiiaciones de 
rescate. 

C Evalue signos de circulacion [pulso, respiracion, tos y mo- 
v/miento], si no hay signos de circulacion, inicie compresio¬ 
nes toracicas a una frecuencia de 10O por minuto * * 

D Monitorice at paciente y evalue el ritmo: 
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Ritmo distinto a FV o TVSP [asistolia o actividad electri- 
ca sin pulso] 

Ver algoritmos 3 y 4 


Fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular sin pulso 
ver algoritmo 3 


EEs* 


Continue la reanimacion e inicie ABCD secundario 


Realice tres descargas iniciales con 
300 J — 300 J — 3BO J 


A Via aerea: manejo avanzado con intubacion, mascara 
laringea o combitubo 

B Buena oxigenacion y ventilacion: confirmar una ade- 
cuada posicion del tubo endotraqueal a traves del exa¬ 
men fisico o de dispositivos como capnografia, oxime¬ 
tria o detectores esofagicos 

C Circulacion: acceso venoso, confirmar y tratar arrit¬ 
mias 

D Diagnostico diferencial: identificar causas reversibles 
del paro cardiaco 


*Dentro de los cambios propuestos para las guias de resucitacion cardiopulmonar en el aho 3005, la relacion ventilacion/ 
compresibn cambia con respecto a la que se practica en la actualidad [15 compresiones por 3 ventiiaciones], a relaciones 
mas altas, como por ejemplo 30 a 3, ya que se ha comprobado que las compresiones toracicas continuas mejoran la 
presibn de perfusion de los brganos del paciente al disminuir la hiperventilacion que disminuye el gasto cardiaco y permite 
menos interrupciones durante la reanimacion. 
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Algoritmo 2: fibrilacion ventricular y 
taquicardia ventricular sin pulso 

En este algoritmo se revisa ei manejo de la fibrilacion 
ventricular y sus subdivisiones: 

1. Fibrilacion ventricular resistente a descargas: re¬ 
quire no solamente las tres descargas electricas ini- 
ciales, sino continuar el tratamiento con manejo de la 
via aerea del paciente, farmacos presores y antiarrft- 
micos, y el analisis de la posible causa. 

2. Fibrilacion ventricular persistente o refractaria: 
continua a pesar de las intervenciones adicionales 
realizadas. 

3. Fibrilacion ventricular: despues de desaparecer por 
un corto perfodo de tiempo, reaparece en forma es- 
pontanea. 

-Desfibrilacion temprana 

En los algoritmos de manejo de la fibrilacion ventri¬ 
cular y la taquicardia ventricular sin pulso, aun se 
hace enfasis en la desfibrilacion temprana a pesar 
de que algunos estudios proponen al menos un mi- 
nuto de reanimacion antes de la desfibrilacion con 
el fin de aumentar la presion de perfusion coronaria 
antes de la descarga. Sin embargo, la mayorfa de 
estudios demuestran que las demoras en la desfibri¬ 
lacion causan disminucion de la sobrevida del paro 
cardiorrespiratorio. 

-Desfibrilacion hifasica 

Los desfibriladores bifasicos son mas efectivos que 
los monofasicos en lo que concierne a las tasas de 
desfibrilacion con las primeras descargas. Aun no 
es claro que causen menor dano miocardico que 
los desfibriladores con configuracion de onda mo- 
nofasica. 


““ Vasopresina 

Se confirma el uso de vasopresina para este y otros 
ritmos de paro cardiorrespiratorio, ya que aumenta la 
sobrevida post-paro tanto inmediata como al egreso 
hospitalario. 

Antiarntmicos 

La amiodarona aun es el antiarrftmico de election; los 
demas constituyen alternativas, pero no deben admi- 
nistrarse adicionalmente a esta (Tabla 1). 

Algoritmo 3: asistolia 

^Evaluation de las posibles causas de asistolia 
(6H y GT) 

Dentro de las causas a considerar en el paro cardio¬ 
rrespiratorio, se pueden tener en cuenta doce razones 
potencialmente reversibles, aunque no son las unicas, 
como regia nemotecnica seran las BH y las BT (1): 

• FHipoxia 

• Flipokalemia/hiperkalemia 

• Hipotermia/hipertermia 

• Hidrogeniones (acidosis) 

• Hipovolemia 

• Hiper/hipoglicemia 

• Trauma 

• Taponamiento cardfaco 

• Trombosis (pulmonar) 

• Trombosis (coronaria) 

• Tabletas (sobredosis, drogas y toxicos) 

• Tension (neumotorax, asma) 


Tabla 1 



Antiarritmico 

Dos/s 

Recomendacion 


Amiodarona 

300 mg IV en bolo, segunda dosis 150 mg 

lib 


Lidocaina 

1 a 1,5 mg/kg, maximo 3 mg/kg 

Indeterminada 


Sulfato de magnesio 

1 a 2 g IV en caso de Torsade des pointes 

lib 


Procainamida 

50 mg/min, total 17 mg/kg 

Indeterminada 
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Algoritma 2: fibrilacion ventricular y taquicardia 
ventricular sin pulso 

ABCD primario 


- Verifique el estado de conciencia 

- Active el sistema de emergencias 

- Solicite un desfibrilador y analice el ritmo: 



A Abra la via aerea, mire, escuche y sienta si el pa- 
ciente resplra 

B Ventile al paciente con preside positiva 

C Evalue circulacion e inicie compresicnes toracicas 

D Desfibrile con cargas consecutivas de 200 J, 300 J 
y 360 J o su equivalente en desfibrilador bifasico * 

I 

ABCD secundario 

A Asegure la via aerea a traves de un dispositivo (tubo 
traqueal, mascara laringea o combitubo] lo mas 
pronto posible 

B Ventile al paciente y confirme una adecuada coloca- 
cion del tubo 

B Confirme y fije el tubo 

B Confirme una oxigenacion efectiva a traves de dis- 
positivos 

C Establezca una via venosa 

C Confirme nuevamente el ritmo en el monitor 

C Administre drogas apropiadas para el ritmo cardiaco 
y la condicion del paciente 

D Establezca diagncsticos diferenclales en busqueda de 
posibles causas 

i 

Adrenalina 1 mg IV cada 3 a 5 minutos 

0 

Vasopresina 40 U IV iinica dosis * * 

I 

Intente nuevamente la desfibrilacion con 360 J 

i 

Considere antiarritmicos * * *: 

Amiodarona clase lib 
Lidocaina clase indetermlnada 
Magnesio clase lib en hipomagnesemia 
Procainamlda en FV o TV intermitente o recurrente 

i 

Intente nuevamente la desfibrilacion y continue la 
secuencia de administracidn de medicamentos y 
choques de forma Intercalada 
^ _- 


iH; Marcapasos transcutaneo 

Pese a que son muy pocos los casos descritos en los 
que el marcapasos transcutaneo ha dado resultado en 
asistolia, continua siendo una recomendacion. Debe uti¬ 
lizers, lo mas pronto posible despues de diagnosticar la 
asistolia. 


Algoritmo 3: asistolia 



V_/ 


****** Epinefrina us. uasopresina 

Es factible que en las proximas gufas se considere la 
vasopresina como medicamento alternative a la adre¬ 
nalina en todos los paros cardfacos. 

******** Suspension de las maniohras 

La suspension de las maniobras en caso de asistolia, debe 
realizarse en el momento en que se hayan brindado al 
paciente todas las maniobras indicadas o cuando des¬ 
pues de realizarlas todas se completen 10 minutos de 
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resucitacion o cuando el paciente tenga una orden de no 
reanimacion que no se conocfa antes de iniciarla. 

Los algoritmos 5 al 9, corresponden a ritmos con pulso 
a los que se aplican algunos principios basicos: 

1. El tratamiento inmediato dependera de los signos 
o sfntomas de inestabilidad hemodinamica; dentro de 
estos se encuentran: 


- Hipotension. 

- Desaturacion o signos de dificultad respiratoria (sig¬ 
nos de edema pulmonar). 

- Dolor toracico atribuible a la arritmia. 

- Alteration del estado de conciencia atribuible a la 
arritmia. 





















































































































CapftuLo 23 - Algoritmos de manejo de arritmias en eL marco de La resucitacion 
cardiopuLmonar avanzada (soporte vital cardfaco avanzado) 


2. Si el paciente presenta signos de inestabilidad es 
preferible el manejo electrico (con cardioversion o 
marcapasos); sin embargo, se debe tener en cuen- 
ta que esta decision depende del criterio clfnico del 
medico y no uno o dos parametros aislados. 

3. No es deseable el uso de mas de un farmaco antia- 
rrftmico, debido a sus propiedades proarrftmicas. 


4. Si el paciente tiene una funcion cardfaca com- 
prometida los antiarrftmicos causaran mayor alte¬ 
ration. 

5. Se puede considerar el manejo electrico cuando 
en primera instancia el manejo farmacologico no 
funciona. 


Algoritmo 5: bradicardias 
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Libro de Electrocardiografi'a 


Algoritmo 6: taquicardias 


Evalue al paciente: 

- ^Esta estable o inestable? 

- £Presenta signos o sintomas graves? 

- £Se deben a la taquicardia? 


ZL. 


Estable 


Inestable 


Paciente estable sin signos ni sintomas serios: 
Evaluacibn inicial: identifique el ritmo: 


Paciente inestable con signos o sintomas serios 

- Establezca si la frecuencia cardiacs, es la causa de los 
signos y sintomas 

- Generalmente la inestabilidad hemodinamica se pre¬ 
senta con frecuencia ventricular mayor a 150 Ipm 


Fibrilacion auricular 
Flutter auricular 
Algoritmo 7 

Taquicardias de complejos 
angostos 

Algoritmo 8 

Taquicardia de 
complejos anchos estable, 
de tipo desconocido 

Taquicardia ventricular 
monomorfica o taquicardia 
ventricular polimorfica 
estable 

Algoritmo 9 

* J i 


Evaluacion enfocada 
hacia cuatro condiciones 
clinicas: 

1. £Paciente clinicamente 
inestable? 

2. £Funcibn cardiaca con- 
servada? 

3. c,WPWpresente? 

4. £Duracion de la arritmia 
mayor o menor de 48 flo¬ 
ras? 


Trate de establecer un 


Trate de establecer un 

diagnostico especifico: 


diagnostico especifico: 

- EKG de 12 derivaciones 


- EKG de 12 derivaciones 

- Informacibn clinica 


- Informacibn clinica 


- Maniobra vagal 


- Derivacion esofagica 


- Adenosina 




Enfoque el tratamiento, se- 
gun la evaluacibn clinica 

1. Trate los pacientes ines- 
tables, urgentemente 

2. Controle la frecuencia 
cardiaca 

3. Haga conversion del ritmo 

4. Administre anticoagulacion 


Diagnosticos posibles: 

- Taquicardia auricular ec- 
topica 

- Taquicardia auricular mul¬ 
tifocal 

- Taquicardia supraventricu¬ 
lar paroxistica [TSVP] 


Tratamiento de la TSVP 


TSVP 

Taquicardia de complejos 

TV estable 

(ver algoritmo de taquicar- 


confirmada 

anchos de tipo desconocido 

confirmada 

dia de complejo angosto] 




Fraccibn de eveccibn < 



Funcibn cardiaca 
preservada 



40% o insuficiencia car¬ 
diaca congestiva clinica 


Tratamiento de la fibrila- 


Cardioversion 

Cardioversion 

cion y el flutter auricular 
(ver en tabla anexa] 


o procainamida 
o amiodarona 

o amiodarona 


Tratamiento de la 
taquicardia ventricular 
monomorfica y 
polimorfica estables 
[ver algoritmo] 










































































































CapftuLo 23 - Algoritmos de manejo de arritmias en eL marco de La resucitacion 
cardiopuLmonar avanzada (soporte vital cardiaco avanzado) 


Algoritmo 7: fibrilacion y flutter auricular 




FA/Flutter 
auricular con: 

•Corazon normal 
•Disfuncion car 
diaca 
•WPW 

1. Controle la frecuencia 

2. Convierta el ritmo 

Funcion cardiaca 
preservada 

Disfuncion 

cardiaca 

FE< 40% o ICC 

Duracion 
<48 horas 

Duracion > de 48 horas o 
desconocida 

Funcion car¬ 
diaca normal 

Nota 1 : SI la FA > de 48 horas 
de evolucion, administre agen¬ 
tes con potencial de revertir 
a ritmo sinusal con extrema 
precaucion en pacientes que 
no reciben anticoagulacion 
adecuada, debido al riesgo 
de posibles complicaciones 
embolicas. 

Indique solo uno de los siguien- 
tes agentes (vease nota 2 
aba jo): 

• Bloqueadores de los canales 
del calcio (Clase 1) 

•p- bloqueadores (Clase 1) 

• Veanse recomendaciones para 
otros farmacos clase lib en las 
recomendaciones del 2000 o el 
texto de AVCA 

(No aplicable) 

Considere: 

• Cardioversion por CC 

Administre solo uno de 
los siguientes agentes 
(vease nota 2 abajo): 

• Amiodarona Clase lla) 

• Ibutilida (Clase lla) 

• Flecainida (Clase lla) 

• Propafenona (Clase lla) 

• Veanse recomenda¬ 
ciones de otros far¬ 
macos clase lib en las 
recomendaciones del 
2000 o el text o de la 
AVCA. 

• Evite la cardioversion no urgente, a menos que se 
instituya anticoaguladon y precauciones relacionadas 
con la formacion de coagulos (vease mas adelante) 
•Nota: La conversion de FA a ritmo sinusal normal 
(RSN) con farmacos o descargas puede provocar em- 
bolizacion de trombos auriculares, a menos que el pa- 
ciente haya sido sometido a anticoagulacion adecuada. 
•Administre agentes antiarritmicos con extrema precau¬ 
tion si la FA >48 horas de evolution (Vease nota arriba) 
o 

Cardioversion diferida 

Anticoagulantes por 3 semanas en niveles apropia- 
dos INR>2,4 

• Cardiversion programada 

• Anticoagulacion por 4 semanas mas 
o 

Cardioversion precoz 

• Inicie heparina IV de inmediato 

• Ecocardiografia transesofagica para descartar trom- 
bo auricular 

Despues 

• Cardiversion dentro de las 24 horas 

Despues 

• Anticoagulacion por 4 semanas mas 
+ 

Amiodarona o disopiramida 

Disfuncion 

cardiaca 

(No a piicable) 

Nota 7; Si la FA > de 48 
horas de evolucion, ad¬ 
ministre agentes con po¬ 
tencial de revertir a rit¬ 
mo sinusal con extrema 
precaucion en pacientes 
que no reciben 
anticoagulacion adecua¬ 
da, debido al riesgo de 
posibles complicaciones 
embolicas. 

Indique solo uno de los 
siguientes agentes (vea¬ 
se nota 2 abajo); 

• Digoxina (Clase lib) 

• Diltiazem (Clase lib) 

• Amiodarona (Clase lib) 

Considere: 

• Cardioversion por CC 
o 

• Amiodarona (Clase lib) 

Evite la cardioversion no urgente, a menos 
que se instituya anticoagulacion y precaucio¬ 
nes relacionadas con la formacion de coagu¬ 
los (vease mas adelante) 

• Anticoagulantes, como se indico antes, 
seguido de 

• Cardioversion por CC 

WPW 

Nota 1: Si la FA > de 48 horas 
de evolucion, administre agen¬ 
tes con potencial de revertir a 
ritmo sinusal con extrema pre- 
caucion en pacientes que no re¬ 
ciben anticoagulacion adecua¬ 
da, debido al riesgo de posibles 
complicaciones embolicas. 

• Cardioversion por CC 
o 

• Agentes antiarritmicos de 
primera eleccion 

Indique solo uno de los si- 
guientes agentes (vease nota 
2 abajo: 

• Amiodarona (Clase lib) 

• Flecainida (Clase lib) 

• Procainamida (Clase lib) 

• Propafenona (Clase lib) 

• Sotalol (Clase lib) 

Notal: Si la FA > de 
48 horas de evolu- 
cion, administre agen¬ 
tes con potencial de 
revertir a ritmo sinusal 
con extrema precau- 
cion en pacientes que 
no reciben anticoa- 
gulacion adecuada, 
debido al riesgo de po¬ 
sibles complicaciones 
embolicas. 

• Cardioversion por 
CC 

o 

• Amiodarona (Clase 
lib) 

•Cardioversion por CC 
o 

•Agentes antiarritmicos 
primarios 

Administre solo uno de 
los siguientes agentes 
(vease nota 2 abajo: 

• Amiodarona (Clase lib) 

• Flecainida (Clase lib) 

• Procainamida (Clase lib) 

• Propafenona (Clase lib) 

• Sotalol (Clase lib) 

Evite la cardioversion no urgente, a menos 
que se instituya anticoagulacion y precaucio¬ 
nes relacionadas con la formacion de coagu¬ 
los (vease mas adelante) 

• Anticoagulantes, como se indico antes, 
seguidos de 
•Cardioversion por CC 

Clase III (pueden ser no¬ 
civos 

• Adenosina 

• p- bloqueadores 

• Bloqueadores de los ca¬ 
nales del calcio 

• Digoxina 

Clase III (pueden ser nocivos) 

•Adenosina 
•p- bloqueadores 
•Bloqueadores de los canales 
del calcio 
•Diqoxina 

Disfuncion cardiaca 
[FE <40% o ICC) 

•Cardioversion por CC 
•Amiodarona (Clase lib) 
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Algoritmo 8: taquicardias de complejos angostos 


Intente maniobras diagnosticas y/o terapeuticas: 

- Estimulos vagales 

- Adenosina G mg - 12 mg - 18 mg IV en bolo rapido 



Taquicardia supraventricular 



Taquicardia atrial multifocal o ectopica 



Taquicardia de la union 


Funcion 

oardiaoa 

preservada 


FE < 40% 
o 

ICC clinica 


Funcion 

oardiaoa 

preservada 


FE < 40% 
o 

ICC clinica 

Funcion 

oardiaoa 

preservada 


FE < 40% 
o 

ICC clinica 


Orden de prioridades: 

- Bloqueadores de los Cana¬ 
les del calcio [verapamilo] 

- Betabloqueadores 

- Digoxina 

- Cardioversion 

- Considere: 

Procainamida, 
amiodarona o 
sotalol 


Orden de prioridades: 

- Cardioversion 

- Digoxina 

- Amiodarona 

- Diltiazem 


- No cardioversion 

- Amiodarona 

- Betabloqueadores 

- Bloqueadores de los Ca¬ 
nales del calcio 


- No cardioversion 

- Amiodarona 

- Diltiazem 


- No cardioversion 

- Bloqueadores de los Ca¬ 
nales del calcio 

- Amiodarona 


- No cardioversion 

- Amiodarona 
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Algoritmo 9: taquicardias de complejos anchos 
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Taquicardia ventricular monomorfica 
Esta conservada la funcion cardiaca? 



Taquicardia ventricular polimorfica 
zEra prolongado el intervalo OT de base? 


Funcion 

cardiaca 

preservada 


FE < 40% 


t 

Medicaciones 

- Procainamida 

- Sotalol 

Otras 

- Amiodarona 

- Lidocaina 


▼ 


No ta: 

Puede ir directa- 
mente a cardio¬ 
version 



Antecedents 
de intervalo OT 
prolongado 
(suglere 
torsade des 
polntes] 


Intervalo OT normal 

- Trate la isquemia 

- Corrija electrolitos 

Medicaciones [cualquiera] 

- Betabloqueadores 

- Lidocaina 

- Amiodarona 

- Procainamida 

- Sotalol 


Funcion 

cardiaca 

preservada 


Antecedente de intervalo 
OT prolongado 

- Corrija electrolitos 

Medicaciones [cualquiera) 

- Magnesio 

- Sobre-estimulacion con 
marcapasos 

- Isoproterenol 

- Fenitoina 

- Lidocaina 




Amiodarona 

- 150 mg IV pasar en 10 minutos 
Lidocaina 

- 0,5 a 0,75 mg/kg IV en bob 

- Por ultimo utilice cardioversion 


Lecturas recomendadas 
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3. Auferhide T, Keith G, Lurie G. Death by hyperventila¬ 
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Cuarta parte 

Resumen de criterios diagnostics 



— Capftulo 

Interpretation del 
electrocardiograma normal 


Antes de iniciar se debe verificar la correcta posicion de los electrodos y la estandarizacion de la 
velocidad del papel a 25 mm por segundo y 10 mm correspondientes a 1 mV. 

Primer paso 

A. Observe las ondas P y los intervalos RR en las derivaciones Dll y VI. 

B. Observe las derivaciones VI y V2, las mejores para detectar bloqueos de rama. 





V. 





















































Capftulo 24 - Interpretation deL eLectrocardiograma normal 


Segundo paso: valoracion de intervalos y bloqueos 



Tercer paso: valoracion de elevacion o depresion del segmento ST 
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Cuarto paso: valoracion de ondas 0 

Onda Q en derivaciones Dl, II, III, aVF y aVL. 

Normal cuando < 0,04 seg y < 3 mm de profundidad excepto en la derivacion Dill. 

Es normal hasta 0,04 y hasta 7 mm de profundidad en III y aVL en la derivacion Dl menor de 1,5 mm. 



Tener en cuenta R dominante en VI y V2, R/S mayor de 1, posibilidad de infarto posterior. 

( --x 

Excluir situaciones que simulan infarto 



Cardiomiopatia hipertmfica 

Hipertrofia ventricular 

Sindrome WPW 

OS II, III y aVF limitrofes 


v - J 


Quinto paso: valoracion de la progresion de la onda R de VI a VB 



Sexto paso 

Valoracion de las ondas P 

Maximo de amplitud 3 mm y ancho 2,5 mm en Dll y VI para evaluar crecimiento auricular. 


Septimo paso 

a. Valoracion de las ondas T, intervalo QT, eje electrico de QRS. 

b. Eje de la P. 

Octavo paso 

Valoracion de arritmias 












































































































Capftulo 24 - Interpretacion deL eLectrocardiograma normal 


Edad 

FC 

(lat/min) 

Valores normales para el complejo QRS en la poblacion pediatrica 

Eje 

QRS Intervalo PR Q en Dill QenVB R en VI R en VB 

(grados) (seg] (mm) (mm) (mm) (mm) 

S en VI 

(mm) 

S en VB 

(mm) 

< 1 d 

123 

137 

0,11 

4,5 

2 

14 

8 

4 

3 


[93 a 154] 

(+59 a -167) 

(0,08 a 0,16) 



(5-26) 

(0-23) 

(0-11) 

(0-9,5) 

1-2 d 

123 

134 

0,11 

6,5 

2.5 

14 

9 

4.5 

3 


[91 a 159] 

(+64 a -161) 

(0,08 a 0,14) 



(5-27) 

(0-21) 

(0-12) 

(0-9,5) 

3-6 d 

129 

132 

0,10 

5,5 

3 

13 

7 

5 

3,5 


(91 a 166] 

(+77 a -167) 

(0,07 a 0,14) 



(3-24) 

(0-17) 

(0,5-12) 

(0-10) 

1-3 s 

148 

110 

0,10 

6 

3 

11 

4 

7,5 

3,5 


(107 a 182) 

(+65a +161) 

(0,07 a 0,14) 



(3-21) 

(0-11) 

(2,5-16,5) 

(0-10) 

1-2 m 

149 

74 

0,10 

7,5 

3 

10 

5 

11,5 

3 


(121 a 179) 

(+31 a +113) 

(0,07 a 0,13) 



(3-18) 

(0-12) 

(5-21,5) 

(0-6,5) 

3-5 m 

141 

60 

0,11 

6,5 

3 

10 

6 

13 

3 


(106 a 186) 

(+7 a +104) 

(0,07 a 0,15) 



(3-20) 

(0-17) 

(6,5-22,5) 

(0-10) 

6-11 m 

134 

56 

0,11 

8,5 

3 

9.5 

4 

12,5 

2 


(109 a 169) 

(+6 a +99) 

(0,07 a 0,16) 



(1,5-20) 

(0,5-18) 

(6-22,5) 

(0-7) 

1-2 a 

119 

55 

0,11 

6 

3 

9 

8 

13 

2 


(89 a 151) 

(+7 a +101) 

(0,08 a 0,15) 



(2,5-17) 

(0,5-21) 

(6-22,5) 

(0-6,5) 


Diagnostico de dilatacion auricular 

Dilatacion auricular derecha 

1. Aumento del voltaje de la onda P sin alterar su dura- 
cion (ondas P altas y picudas o P «pulmonale»). 

2. Amplitud de la onda P aumentada: >2,5 mm en Dll, 
>1,5 mm en VI. 

3. Duracion de la onda P normal: >0,12 seg. 

4. Eje de la P desviado a la derecha >75°. 


4. Relacion entre la duracion de la onda P en Dll y la 
duracion del intervalo PR > 1,6. 

5. En VI P bifasica y fuerza terminal (porcion negativa 
final de la onda PI >0,04 seg (sensibilidad del 83% y 
especificidad del 80%). 

6. Desviacion del eje de la onda P hacia la izquierda 
entre - 30 y + 45°. 

7. Deflexion intrinsecoide en VI > 0,03 segundos. 


5. Si existe una diferencia importante de voltaje entre 
los QRS de VI (pequeno) y V2 (grande), es un signo 
indirecto de crecimiento de cavidades derechas, espe- 
cialmente de la auricula derecha. 

Dilatacion auricular izquierda 

1. Aumento de la duracion de la P que suele tener 
muescas. Es la P «mitrale» (criterio con sensibilidad del 
15% y especificidad del 100%). 

2. Duracion aumentada de la onda P que es >0,12 segun¬ 
dos en Dll (sensibilidad del 33% y especificidad del 88%). 

3. Mella prominente de la onda P usualmente mas visible en 
Dll con separation entre las mellas >0,03 a 0,04 segundos. 


Dilatacion biauricular 

1. Onda P aumentada en voltaje y duracion. 

2. Onda P en VI con porcion inicial positiva > de 0,25 
mV de voltaje y porcion final negativa > 40 mseg de 
ancho y 0,1 mV de profundidad en VI y V2. 

Diagnostico de hipertrofia 
ventricular derecha 

1. Desviacion del eje de QRS a la derecha (> +100°). 

2. Aumento de voltaje: onda R > 7 mm en VI y S en V5 
-V6 > 7 mm RV1 4- S V5 o V6 > 10 mm. Proportion 
R/S >1 en VI o <1 en V6. 
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3. Crecimiento de ventrfculo derecho: estan aumenta- 
das las fuerzas que activan el ventrfculo derecho, lo que 
aumenta el voltaje de R en VI -V2 y desvfa el eje del QRS 
a la derecha. 

4. Onda P pulmonale > 2,5 mm en Dll, Dill y aVF. 

5. Alteraciones del ST-T en precordiales derechas. 

6. Deflexion intrinsecoide en VI > 35 mseg. 

7. Patron de bloqueo incompleto de rama derecha del 
haz de His. 

8. Patron de sobrecarga sistolica en Dll, Dill y aVF. 

Con uno solo de los primeros cuatro 
criterios la sensibilidad para diagnos- 
ticar hipertrofia ventricular derecha 
es del 44% con una especificidad del 
83%. Utilizar dos criterios disminuye 
la sensibilidad al 18% pero aumenta 
la especificidad al 95%. 


Diagnostic!) de 
hipertrofia ventricular 
izquierda 

1. Sokolow-Lyon: consiste en la suma 
de la onda S de VI con la onda R de V5 
6 V6 (la que sea de mayor voltaje). Si 
suma mas de 35 mm se considera que 
el criterio es positivo para hipertrofia 
ventricular izquierda (sensibilidad del 
22% al43% y especificidad del 95% al 
100%). Solo es util cuando es positivo 
debido a su alta especificidad. 

2. Sokolow modificado: sumar la onda S de V2 con la 
onda R de VB y es positivo para hipertrofia ventricular 
izquierda si la suma es mayor a 45 mm (sensibilidad del 
45% y especificidad del 93%). 

3. Voltaje de Cornell: se obtiene al sumar la onda R de 
aVL con la onda S de V3. Se considera positivo si el 
valor obtenido es mayor a 28 mm en hombres o mayor 
a 20 mm en las mujeres (sensibilidad del 42% y espe¬ 
cificidad del 92%). 

4. Voltaje de Roberts: es la suma del voltaje del 
complejo QRS en las 12 derivaciones del electro- 


cardiograma y es positivo para hipertrofia ventri¬ 
cular izquierda si la sumatoria es mayor a 175 mm 
(sensibilidad del 53% y especificidad del 96%). Es 
un criterio muy tedioso de calcular para el medico 
pero es el metodo utilizado por los electrocardio- 
grafos computarizados. 

5. Puntaje de Romhilt-Estes: conjuga una serie de cri¬ 
terios a los cuales se les asignan puntos y de acuerdo 
con su sumatoria se considera que hay hipertrofia 
ventricular izquierda si el puntaje total es mayor o 
igual a 5 y que probablemente esta presente, si el 
puntaje total suma 4 (sensibilidad del 54% y especi¬ 
ficidad del 97%). 


Nuevos criterios para la 
hipertrofia ventricular izquierda 


Voltaje de Cornell 


Hombres 

Mujeres 

1. Menores de 40 anos 

R aVL + SV3 >22 mm 

R aVL + SV3 >12 mm 

T VI > 0 mm 

T VI > 0 mm 

2. Mayores de 40 anos 

R aVL + SV3 >22 mm 

R aVL + SV3 >12 mm 

T VI > 2 mm 

T VI > 2 mm 


Puntaje de Romhilt-Estes 


Criterio 

Puntaje 

1. Amplitud: cualquiera de los siguientes 

3 

a. Onda R 6 S en cualquiera de las derivaciones de las extre- 

midades > 20 mm. 


b. Onda S en VI, V2 6 V3 > 25 mm. 


c. Onda R en V4, V5 6 VB > 25 mm. 


2. Cambios en el segmento ST opuestos al eje [patron tipico 
de sobrecarga ventricular] 


a. Sin digital 

3 

b. Con digital 

1 

3. Compromiso auricular izquierdo 


Porcion negativa de la onda P en VI >1 mm de profundidad 
con una duracion > 40 mseg. 

3 

4. Desviacion del eje hacia la izquierda > -15° 

2 

5. Duracion del complejo QRS > 90 mseg. 

1 

6. Deflexion intrinsecoide en V5 y V6 > 40 mseg. 

1 
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Diagnostico de los bloqueos auriculo-ventriculares 



Onda P 

Intervalo PR 

Intervalo PP 

Intervalo RR 

Primer grado 

Seguidas por 
complejos QRS 

Prolongado y cons- 

tante (0,21 s] 

Constante 

Constante 

Segundo grado 

Mobitz 1 

Bloqueo de la 

ultima onda P 

Alargamiento pro- 
gresivo 

Alargamiento 

progresivo 

Acortamiento 

progresivo 

Segundo grado 

Mobitz II 

Bloqueo subito 

de una onda P 

Normal o prolonga- 
da pero constante 

Doble al de una diastole nor¬ 
mal en el complejo bloqueado 

Doble de una diastole normal 

en el complejo bloqueado 

Segundo grado 
Bloqueo 2:1 

Conduccion 

intermitente, la 

relacion P:QRS 

es 2:1 

Normal o prolonga¬ 
do en los impulsos 
que conducen 

Doble al de una diastole nor¬ 
mal en el complejo bloqueado 

Doble de una diastole normal 

en el complejo bloqueado 

Tercer grado 

No seguidas por 
complejo QRS 

No hay segmento 

PR 

Constante, a frecuencia 

sinusal 

Constante, a frecuencia del 

marcapaso subsidiario 


Diagnostico de bloqueos en la 
conduccion ventricular 

Bloqueos de rama 
Derecha 

1. Patron rsR', qR , o R amplia de 60 mseg o mas de 
duration en VI y V2. 

2. Onda S amplia mayor de 40 mseg en Dl y V6. 

3. Complejo QRS amplio mayor de 120 mseg, medido 
en la derivacion donde el complejo es mas ancho. 

4. Onda R con aumento de la deflexion intrinsecoide con 
onda T negativa sin onda q en V6. 

Izquierda 

1. Onda R monofasica en Dl o aVL, sin onda q por au- 
sencia del vector septal normal. 

2. Complejos Qs o rS en VI, V2 o incluso en V3. 

3. Complejo QRS mayor de 120 mseg, medido en aque- 
lla derivacion que tenga el complejo QRS mas ancho. 

4. Onda R monofasica o mellada en V5 y V6 con aumen¬ 
to de la deflexion intrinsecoide sin onda q en V6. 

Hemibloqueos 

Antero-superior 

1. Desviacion del eje del QRS en el piano frontal hacia la 
izquierda de -45° a -110°. 


2. Onda q en Dl y aVL. 

3. rS en Dll, Dill y aVF con onda S mayor en Dill que 
en Dll. 

4. Duracion normal del intervalo QRS (menor de 120 
mseg). 

5. Deflexion intrinsecoide mayor a 45 mseg. 

6. En el electrocardiograma de 3 canales se pueden 
observar los siguientes criterios: 

a. Pico de la onda R terminal en aVL que termina antes 
que el pico de la onda R terminal en aVR. 

b. Pico de la onda R inicial en Dill que termina antes que 
el pico de la onda R inicial en Dll. 

Postero-inferior 

1. Eje del QRS en el piano frontal mayor de +120°. 

2. Onda q en Dll Dill y aVF. 

3. Patron rS en Dl y aVL. 

4. Deflexion intrinsecoide en aVF mayor a 45 mseg. 

5. QRS menor de 120 mseg. 

6. Excluir otras causas de eje derecho, en especial hi- 
pertrofia ventricular derecha. 
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Algoritmo de Wellens para el diagnostico de las taquicardias con 

complejos QRS estrechos 



Criterios de Wellens para la 
diferenciacion entre una 
taquicardia supraventricular con 
conduccion aberrante de una 
taquicardia ventricular 

• Duracion del QRS: >0,12 s es ventricular. 

• Disociacion aurfculo-ventricular presente, es ven¬ 
tricular, puede estar ausente en el 50% de las ven- 
triculares. 

• Eje del QRS entre 30° a -180° es ventricular, si es 
normal es supraventricular. 


• Morfologfa del QRS: 

- Bloqueo de rama derecha: 

En VI: - Monofasico o bifasico, es ventricular. 

- Trifasico es supraventricular. 

En VB: relacion R/S > 1 es supraventricular, si es 
mayor al es ventricular 

Complejo QS es ventricular. 

- Bloqueo de rama izquierda: 

En VI: ventricular si primer vector mayor a 0,04 s, onda 
S con muesca y deflexion intrinsecoide mayor a 0,07 s. 
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Algoritmo de Brugada para la diferenciacion entre una taquicardia 
supraventricular con conduccion aberrante de una taquicardia ventricular 



Taquicardia Taquicardia 

supraventricular ventricular 









































































Quinta parte 

Electrocardiogramas de practica 



Capftulo ❖ 

Casos practicos de 
electrocardiografia 

Mauricio Duque R., MD. 
Jorge E. Marin V., MD. 

Taquicardias de complejos anchos 
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F igura 4. Taquicardia 
par complejos anchos 
de origen ventricular, 
en la cual se observa 
disociacion AV, morfolo- 
gla de bloqueo de rama 
izquierda del haz de Hie 
con una «r» inicial que 
mide mas de 40 mseg 
de duracion, un empas- 
tamiento sobre la «S» en 
VI y una duracion ma¬ 
yor de 70 mseg desde 
el inicio de la «r» hasta 
el nadir de la «S». 

_ 




Figura 5. Taquicardia 
de origen ventricular. 
Ndtese el intervalo rS en 
precordiales mayor de 
lOO mseg, la morfolo- 
gia del bloqueo de rama 
derecha, con complejo 
monofasico en VI y la 
relacion r/S menor a 1. 
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Figura 6. Taquicardia ven¬ 
tricular. Notese un latido 
de fusion en el VI largo 
[complejo # 14] y la mor- 
fologia de qR en VI y de 
rS en VB, lo cual sugiere 
taquicardia ventricular. 






Figura 7. Ritmo idioven¬ 
tricular acelerado, alter- 
nando con ritmo sinusal. 
Notense en VI largo com- 
plejos QRS mas anchos no 
precedidos de onda «P» 
y luego entrada del ritmo 
sinusal. 


Figura 8. Taquicardia ven¬ 
tricular. Notese que todos 
los complejos ORS son po- 
sitivos en las precordiales, 
lo que equivale a concor- 
dancia electrica positiva en 
estas. 
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Figura 9. Taquicardia 
ventricular polimorfi- 
ca donde cada 10-12 
ORS, cambia el eje de la 
taquicardia, producido 
por un incremento en el 
OTc, lo que se denomi- 
na taquicardia ventricu¬ 
lar de puntas torcidas o 
«torsade des pointes». 
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Taquicardias supraventriculares 
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Figura 12. Taquicardia atrial ec- 
topica; Notese la morfologia de la 


IT^—rrrrrTrrrTTT"rf—i—)— onda l(P)K la cua/ es mgatlva en de _ 
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Figura 14. Taquicardia por reen- 
trada en el nodo AV, donde ee 
observa patron de pseudo-bloqueo 
de ram a derecha en VI y una «s» 
empastada al terminar el complejo 
QRS en Dll, Dill y aVF. 
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Figura 18. Sindrome 
de WPW intermitente, 
en el que se obeerva 
PR corto, onda delta y 
trastornos de la repo- 
larizacion, alternando 
con ritmo sinusal sin 
pre-excitacidn. 




Figura 19. Ritmo sinusal 
que alterna con taqui- 
cardia atrial ectopica de 
tipo multifocal. Ndtense 
mas de tres «P» de dife- 
rente morfologia en una 
misma derivacibn. 


Figura 20. Ritmo au¬ 
ricular bajo. Notese la 
onda «P» negativa en 
derivaciones inferiores a 
una frecuencia cardiaca 
aproximada de 78 Ipm. 
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Figura 21. Flutter atrial 
con respuesta variable dos 
para uno o tres para uno; 
se observa facilmente en la 
derivacion VI. 




r 


Figura 23. Taquicardia por 
movimiento circular que uti- 
liza una via accesoria. Nd- 
tese la alternancia electrica 
de los ORS en todas las 
derivaciones precordiales 
v el RP mayor a 70 mseq 
en Dill. 






































































































































































































































































































































































































































Libro de eLectrocardiografi'a 


f 


V. 


Figura 24. Taquicar- 
dia por reentrada en 
el nodo AV, Notese 
que no se visualiza 
la onda «P», puesto 
que queda dentro del 
ORS. 
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Figura 26. Taquicar- 
dia por reentrada en 
el nodo AV, en la que 
se observa patron de 
pseudo-bloqueo de ra- 
ma derecha en VI y 
una «s» empastada al 
terminar el complejo 
ORS en Dll, Dill y aVF, 
lo que equivale a la 
onda «P» retrograda. 
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F igura 27. Taquicardia 
par complejos estrechos 
(< 120 mseg], donde se 
observa un intervalo RP 
mayor qua PR y se eviden- 
cia que la onda «P» es ne- 
gativa en las derlvaciones 
inferiores, lo que sugiere 
una taquicardia atrial con 
origen en la parte baja de 
la auricula o taquicardia 
por reentrada nodal de la 
variedad no comim o ta¬ 
quicardia tipo Coumel [via 
accesoria con propieda- 
des decrementales]. 
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Transtornos de la conduccion 





■\ 


V 



F igura 31. Bloqueo de se- 
gundo grade avanzado 3:1, 
en el que se observa la se- 
cuencia de tres ondas P per 
cada complejo ORS en forma 
repetida a lo largo de todo el 
trazado, mas visible en VI. 
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F igura 33. Bloqueo 
[retraso en la conduc- 
cion] AV de primer 
grado. Observe el PR 
prolongado [> 200 
mseg]. 



f 




Figura 35. Interva- 
lo OTc prolongado 
[> 440 mseg], 

V_/ 
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F igura 38. Bradicardia 
sinusal. Observe la fre- 
cuencia cardlaca ma¬ 
nor de BO Ipm y con 
onda P de morfologia 
sinusal antes de cada 
complejo ORS (hay dos 
latidos de la union). 
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Figura 41. Bloqueo AV 
complete. Observe la 
dlsociacion AV, con au- 
sencia de conduccion 
entre las ondas AyV. 
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Crecimiento de cavidades 
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